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Gérard GAGNON et Emilio BERTHO 


de l’Ho6tel-Dieu Saint-Vallier de Chicoutimi 


Nous adoptons le terme d’entérite régionale pour désigner une 
maladie granulomateuse non spécifique de l’intestin dont le tableau 
clinique est polymorphe, I’étiologie et la pathogénie obscures, le traitement 
discute. 

La premiére description systématique de cette entité clinique a 
été faite par Crohn, Ginzburg et Oppenheimer en 1932 (d’ou le nom de 
maladie de Crohn). Cependant, des cas isolés, concernant certainement 
cette maladie, avaient été publiés dés 1806, par Combe et Sanders, de 
Londres ; et, plus tard, dans les littératures allemande, anglaise et 
américaine, nous retrouvons d’autres cas: Braun (1901) ; Dalziel 
(1913) ; Tietze (1920) ; Moschowitz et Vilenski (1923) ; Mock (1931) ; 


mais depuis le mémoire de Crohn et de ses collaborateurs, les observations 


* Présenté 4 Ia Société médicale des hépitaux universitaires de Québec, le 11 
septembre 1953. 
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et travaux se sont multipliés. Le plus grand nombre vient des Etats- 
Unis. Cependant, la participation européenne, en particulier anglaise, 
belge et francaise n’est pas négligeable. 

D’abord décrite a la partie terminale de l’iléon, la maladie a éte 
retrouvée ensuite Aa d’autres segments de I’mtestin gréle. Sur 650 
observations d’entérite segmentaire dépouillées pour sa thése (Paris 
1947), Jourde a constaté que si, dans prés de soixante pour cent des cas, 
les lésions se cantonnaient 4 l’iléon terminal, dans neuf pour cent des 
cas environ, elles pouvaient siéger 4 |’iléon non terminal et dans trois 
a quatre pour cent des cas au jéjunum. D?’autre part, on rencontre 
la maladie de Crohn au célon (coecum, cdlon ascendant, transverse et 
sigmoide). Récemment, Martin et Carr ont rapporté deux cas de 
maladie de Crohn a |’estomac. 


ETIOLOGIE 


L’étiologie demeure toujours inconnue malgré d’innombrables 
recherches. 

On a incriminé plusieurs microbes, tels les bacilles de Koch, les 
bacilles dysentériques, le bacterium coli, les parathyphiques. On a 
également accusé les amibes, les virus, certains parasites (oxyures, 
ascaris), le traumatisme (alimentation grossiére), l’allergie, I’achylie 
gastrique, des troubles hormonaux, des déficiences vitaminiques. Tous 
les efforts pour mettre en évidence |’un ou |’autre de ces agents sont 
demeurés vains. 

On a cru découvrir une affinité pour certaines races. Certains ont 
prétendu que la maladie avait une prédilection pour la race juive : 
Bockus, dans une série de vingt et un cas, rencontre treize Juifs ; Mar- 
shall, par contre, dans une série de vingt-neuf cas n’en rencontre que 
trois et d’autres statistiques ne font pas mention de Juifs. Nous pouvons 
dire qu’elle frappe toutes les races. Toutefois, la race noire serait 
moins atteinte ; la littérature n’en cite que quelques cas isolés. 

L’iléite segmentaire semble exister sous tous les climats (Europe, 
Indes, Afrique, Amérique du nord). Cependant, la littérature de 
l’Amérique latine ne fait pas mention de cette affection. 
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Quant a l’hérédité, on n’a pu jusqu’ici établir quelle place elle 
occupe dans I’étiologie de l’iléite. 

L’iléite segmentaire est surtout une maladie de |’adulte. 

L’Age moyen semble se situer autour de vingt-neuf ans pour les 
uns, de trente-sept ans pour les autres. Le vieillard est rarement 
atteint, mais l’affection se rencontre chez |’enfant et l’adolescent. Selon 
Bockus et Mayo, dans 75 pour cent des cas, elle se rencontre entre vingt 
et quarante ans. 

Elle frappe I’homme plus souvent que la femme dans la proportion 
de trois a deux. 

En réalité, aucun facteur constant ou méme dominant, ne peut 
étre dégagé des statistiques ; c’est d’ailleurs cette non spécificité qui 
a permis d’individualiser la maladie. 


PATHOGENIE 


De l’étiologie, découle la pathogénie : celle-ci demeure donc incer- 
taine. 

De nombreux chercheurs oat lamentablement échoué dans leurs 
essais de reproduire la maladie, en particulier chez le chien. 


ANATOMIE PATHOLOGI QUE 


Hadfield, dans une description histologique magistrale, souligne 
deux traits pathologiques qui se manifestent au niveau de la sous- 
muqueuse, dans 95 pour cent des cas d’iléite. II s’agit d’une hyperplasie 
lymphoide avec coedéme lymphatique obstructif. 

Dans la phase aigué, a l’ouverture de l’abdomen, il existe générale- 
ment un épanchement intrapéritonéal plus ou moins abondant, séreux, 
clair ou trouble, ou sérosanguinolent ; les anses intestinales sont cedé- 
matiées, épaissies, de couleur rouge plus ou moins foncée, reliées par 
des adhérences fibrineuses, friables. Le mésentére correspondant est 
épaissi, oedémateux ; sa surface semble « pleurer » du liquide; on y 
sent des ganglions congestifs, pouvant atteindre deux cm de diamétre, 
de couleur plus ou moms rouge ou violacé. 

L’examen de la piéce montre, A la coupe, un cedéme de Ia paroi 
intestinale predominant dans la sous-muqueuse. 
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L’examen microscopique montre une infiltration de la sous-séreuse 
par des cellules inflammatoires, des lymphocytes, des leucocytes (éosino- 
philes), de grandes cellules mononucléaires. L’coedéme de la sous- 
muqueuse est considérable et les vaisseaux sanguins de cette couche 
sont dilatés ; les hémorragies interstitielles sont fréquentes. 


Dans la phase chronique, l’intestin est épaissi, raide et sténosé, 
« en cuir », en « tuyau d’arrosage ». Un exsudat sérofibrineux recouvre 
parfois sa surface. Des adhérences entre le segment malade et les 
parties voisines sont fréquentes ; un trait caractéristique est le recou- 
vrement de la surface intestinale par la graisse mésentérique, qui tend 
a encercler le segment attemt. Le palper donne la sensation d’un 
intestin en caoutchouc; la lumiére semble absente. Le mésentére 
épaissi contient de nombreux et gros ganglions. 


A l’ouverture, la muqueuse est épaissie, hémorragique, avec parfois 
des plaques de nécrose. 


A la coupe, I’épaississement des parois (surtout de la sous-muqueuse) 
entraine un rétrécissement plus ou moins marqué de la lumiére. L’in- 
testin en amont peut étre normal, dilaté ou hypertrophié ; le passage de 
lun a l’autre est souvent brusque. 


Au microscope, les faits dominants sont l’hypertrophie du tissu 
lymphoide et Je lympho-cedéme obstructif, puis l’apparition de cellules 
géantes de Langhans sans zone de caséification qui peuvent contenir 
des corps étrangers rétractiles. 


Au fur et A mesure que |’infection de la muqueuse progresse, |’in- 
flammation secondaire diffuse et la nécrose peuvent venir masquer les 
cellules géantes. C’est 4 ce stade que les abcés et les fistules sont 
particuliérement fréquents. Les fistules peuvent faire communiquer les 
anses gréles entre elles ou avec d’autres organes, tels le célon, la vessie, 


le sigmoide. Elles peuvent s’ouvrir a |’extérieur, au niveau de la paroi 
abdominale et parfois au périnée ou 4a la région péri-anale. 


ETUDE CLINIQUE 


Suivant la durée de la maladie, |’iléite peut simuler un syndrome 


d’appendicite aigué, de colite ulcéro-membraneuse, d’obstruction intes- 
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tinale. La présence de complications, telle une fistule, un abcés, une 


perforation, sont la signature d’un stage avancé. 


Nous avons adopté la classification de : 


1. Phase aigué ; 
2. Phase chronique avec les différentes complications qui surviennent 
au cours de celle-ci. 


Phase aigué. Le symptéme le plus constant semble étre Ia douleur. 
Elle est présente dans 96 pour cent des 103 cas rapportés par Melton. 
Celle-ci, brutale ou avec prodromes, est 4 type de colique et siége le 
plus souvent dans le quadrant inférieur droit de l’abdomen. 

Cette douleur s’accompagne souvent de nausées, de vomissements 
et de diarrhée : symptomes notés dans 65 pour cent des cas de Melton. 

L’examen physique provoque une douleur objective avec contracture 
de la paroi. Parfois la palpation révéle la présence d’une masse dans 
la fosse iliaque droite, dans une proportion de trente 4 cinquante pour 
cent des cas. 

La numération globulaire démontre une anémie sans ou avec 
leucocytose modérée. 

En somme, le tableau en impose pour une appendicite aigué ; 
aussi, il n’est pas étonnant que ces patients soient le plus souvent opérés 
d’urgence pour cette affection, la sévérité des symptémes masquant la 
chronicité de Ia maladie. 

Clanel et Morel, dans la phase aigué de la maladie de Crohn, signa- 
lent la possibilité d’évolution en deux temps (8 cas sur 83). 

Au premier temps, appendicectomie ; au deuxiéme temps, réinter- 
vention pour accidents postopératoires variables : péritonite par perfo- 
ration, occlusion ou abcés. La forme aigué peut guérir définitivement 
sans intervention, ou aprés une intervention exploratrice, ou passer 4 la 
chronicité. 


Phase chronique. Nous avons le tableau de l’entéro-colite : 


— de la diarrhée, avec parfois du méloena ; 
— une perte de poids constante ; 
— des douleurs abdominales a type de colique ; 
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— des nausées, des vomissements, de la fiévre ; 


— des sueurs nocturnes, de l’anémie et de ’hypoprotéinémie. 


A l’examen, nous sommes en présence (1) d’un malade amaigri, 
anemié, en état de dénutrition. Souvent, on trouve (2) une masse 
douloureuse, fixée, empatée, qui siége en général dans la fosse iliaque 
droite et, en amont de la lésion, on observe quelquefois des ondes péri- 
staltiques. 

Les épreuves de laboratoire affirment l’anémie, la polynucléose et |a 
dénutrition. 

L’évolution va s’étendre sur des mois ou des années avec des phases 
successives de rémissions et d’aggravations qui deviendront, d’ailleurs 
de plus en plus courtes pour aboutir finalement aux complications qui 
aggravent le pronostic. Ces complications sont la perforation, |’abcés, 
la fistule, l’obstruction intestinale. 

La péritonite par perforation en péritoine libre est assez rare 4 cause 
de l’epaisseur des tuniques intestinales et des adhérences périlésionnelles. 

Nous rencontrons le plus souvent un abcés localisé entre les anses 
ou les feuillets du mésentére. Abcés, intestins, mésentére pouvant 
former une masse le long des vaisseaux iliaques ou dans le pelvis et en 
imposer pour un abcés appendiculaire, tel qu’on I’observe dans trois 
des vingt-neuf cas présentés par Marshall. 

Une sédimentation élevée, la fiévre, la polynucléose temoignent de 
la surinfection. A ce stade de |’abcés, peut faire suite celui de la fistule. 
Les abcés peuvent en effet se perforer soit dans les anses voisines ou le 
sigmoide, soit dans la vessie et cette derniére peut manifester clairement 
son agression : Ginzburg et Oppeinheimer, dans une série de treize cas 
de perforation dans la vessie nous rapportent que les troubles qui ame- 
nérent les malades 4 consulter, n’étaient pas d’ordre digestifs, mais de 
la cystite, de Ia fécalurie et bien d’autres symptomes de la série urinaire. 

Les abcés peuvent aussi se fistuliser A I’extérieur, soit dans la paro! 
abdominale, soit au périnée ; Ie plus souvent a la région péri-anale 3 
travers la fosse ischio-anale. 

Une autre complication de l’entérite régionale est [obstruction 
intestinale. Le diagnostic pré-opératoire de l’obstruction est souvent 
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impossible, mais celle-ci peut s’aggraver jusqu’a l’occlusion aigué 
franche, nécessitant I’mtervention chirurgicale. 

Enfin, il existe des cas ou |’entérite régionale se complique d’abon- 
dantes hémorragies indiquant une laparotomie immédiate. 

Devant un tableau clinique faisant soupconner Ja maladie de 
Crohn, nous devons pratiquer des examens paracliniques, s’aider du 
laboratoire et, surtout, de la radiographie. 

A l’examen du sang on y rencontre, dans la moitié des cas, une 
anémie hypochrome. L’anémie est évidemment due pour une part 
aux hémorragies minimes ou abondantes, mais peut étre due 4 des 
facteurs d’hyponutrition par absorption inadéquate. 

L’hyperleucocytose est de 10,000 4 15,000 dans Ia moitié des cas 
environ. La sédimentation varie autour de 30 mm. L’examen des 
matiéres fécales décéle d’aprés certaines statistiques, 60 pour cent 
d’hémorragies occultes, bien que Je pus ou le sang pur soit rarement 
retrouvés. 

La stéatorrhée est fréquente dans I’iléite étendue. Joyce Burke, 
insiste sur une diéte riche en protéines et pauvre en graisses pour [utter 
contre celle-ci. 

La clinique seule, surtout dans I’entérite régionale non compliquée, 
peut étre incapable d’en faire le diagnostic ; d’autant plus que le diagnos- 
tic des affections du gréle est particuliérement ardu, malgré nos moyens 
d’investigations modernes. Nous ne manquerons pas de faire une 
recto-sigmoidoscopie qui éliminera Ia colite ulcéreuse, mais pourra montrer 
une fistule iléo-sigmoidienne. Ce qui, en définitive, donne la clef du 
diagnostic avant toute intervention, c’est la radiographie. 


RADIOGRAPHIE 


Dans la forme chronique, Kantor (1934) décrit le « signe de la 
ficelle » dans les termes suivants : « une ombre linéaire fine, légérement 
irréguliére, suggérant par son aspect une ficelle de coton et s’étendant 
de fagon plus ou moins continue de Ia région de la derniére anse visualisée 
a Piléon, a travers toute |’étendue du defect et se terminant 4 la valvule 
iléo-coecale. » 
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Plus recemment, Brown et Jarrus Kiefer, ont montré des aspects 
plus précoces de la maladie et ils suggérent comme signes radiologiques : 


— une déformation des contours intestinaux ; 

— un rétrécissement plus ou moins étendu de la lumiére ; 

—un déplacement des segments voisins 4 Ja lésion comme par 
une pseudo-tumeur ; 

— une dilatation sus-jacente des anses ; 

— une hypermotilité de I’intestin. 


Narshask et Coll, 4 propos de quarante-neuf cas, signalent deux 
types radiologiques : 


1° Dans la forme non sténosante. Epaississement des plis muqueux, 
réalisant des aspects variables en « petits pavés », en « réticulation » 
auxquels s’associent une diminution de la mobilité locale, une rigidité 
des anses, un rétrécissement de la lumiére et parfois des pseudo-diver- 
ticulites ou pseudo-tumeurs ; 


2° Dans la forme sténosante. L’aspect décrit par Kantor, le « signe 
de la ficelle ». 


Quant au diagnostic radiologique de Ja forme aigué, les radiographies 
sont rares. Cependant, quelques auteurs scandinaves (Homb, Friman, 
Dahl, Cl. Olivier) auraient publié quelques beaux clichés. 


Malgré une étude séméiologique complete des examens de laboratoire 
et une étude radiologique précise, le diagnostic erre souvent et |’entérite 
régionale aigué peut étre confondue avec : 


— l’appendicite aigué surtout ; 

— Ja dysentérie bacillaire ou amibienne ; 
— la colite ulcéreuse ; 

— la diverticulite. 


Par contre, la forme chronique sera confondue avec : 


— ja tuberculose intestinale ; 


— le cancer du gréle ; 
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— |’actinomycose ; 

— la lymphogranulomatose ; 

— la colite ulcéreuse (95 pour cent des colites ulcéreuses débutent 
par le sigmoide ou le rectum : d’ot l’intérét de la recto-sigmoidoscopie) ; 

— la sarcoidose intestinale ; 

— le granulome au talc. 


TRAITEMENT 


S’il est un sujet sur lequel on ne peut étre catégorique, c’est bien 
sur le traitement de l’iléite régionale. Nous sommes encore a l’ére 
des discussions. Aucun syndrome, a l’exception peut-étre du syndrome 
hémorragique du tractus digestif, taxe le jugement du chirurgien autant 
que celui de ’iléite. Seule la connaissance de |’étiologie de la maladie 
nous permettra d’en codifier la thérapeutique en régles précises. 

Nous exposerons les opmions qui semblent les plus acceptées et 
qui semblent le plus en usage dans le traitement de cette maladie. 
Puis, nous décrirons ce que nous avons fait et avons |’intention de faire. 

I] y a un fait certain : devant une forme compliquée, la chirurgie 
est reine. Devant une fistule ou un abcés, le traitement chirurgical 
conseillé est la dérivation interne, de préférence avec exclusion unilatérale. 

Devant une occlusion aigué, suivant l’état du malade, on pratique 
soit une simple iléostomie, soit une dérivation interne. 

Devant une perforation, en péritoine libre (rare), on peut faire une 
suture, mais le plus souvent une résection. 


Voyons maintenant, a la lumiére de publications récentes des grandes 
ecoles, l’attitude du médecin ou du chirurgien, en présence d’une entérite 
régionale 4 la phase aigué et A Ia phase chronique. 


1° Phase aigué : 


a) Si le diagnostic pré-opératoire est fait (ce qui est rare), tous 
s’accordent a ne pas faire de traitement chirurgical et proposent un 
traitement médical ; celui-ci vise 4 améliorer la nutrition en luttant 


contre la stéatorrhée et l’anémie, en diminuant les douleurs et Ja diarrhée. 
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Il comprend un régime alimentaire, élevé en protéine et en hydrates 
de carbone, pauvre en résidus, riche en vitamines et en Ca. 

On y adjoint une médication antianémique (foie, fer), des anti- 
spasmodiques, des sédatifs, de la psychothérapie, de Ia chimiothérapie 
et des antibiotiques. 

Toutefois, selon certains auteurs, ces derniers doivent étre réservés 
comme adjuvant du traitement chirurgical. 

Actuellement, |’expérimentation clinique se poursuit avec l’ACTH 
et Ia cortisone, mais nous n’avons pas encore assez de recul pour juger 
de leur efficacité. 

A vrai dire, le traitement médicai n’a guére donné de résultats 
concluants. 

b) Le diagnostic préopératoire n’a pas été fait (cas le plus fréquent) 
et, 4 la laparotomie, on trouve des lésions aigués d’entérite régionale. 
Certains chirurgiens battent en retraite, mais d’autres, comme Clanel 
et Morel ont tenté des résections « 4 chaud » : dans vingt-cing cas, 
ils ont obtenu vingt-deux guérisons, deux mortalités et une récidive. 
Ils complétent la résection par une iléotomie en amont. 


En principe, pour ces auteurs, les indications opératoires dans la 
forme aigué de l’entérite régionale se résument ainsi : 


a) Dans les formes ulcéro-gangréneuses, avec lésions pariétales 
graves, plaques de sphacéle et fausses membranes : résection intestinale ; 

b) Dans les formes folliculaires, ils conseillent de fermer et d’instituer 
un traitement médical. Si l’entérite régionale n’autorise pas la résection, 
un drainage ou méchage simple avec iléostomie peut avoir des indications. 

Si on ne peut réséquer pour une raison ou une autre, la question 
de l’appendicectomie doit étre posée : Garlock, Crohn conseillent de le 
Jaisser en place, par crainte de fistules ; Fallis, Ferguson et Pratt, Eckel 
et O’Gilvie I’ont enlevé sans résultats facheux. 

Toutefois, si le coecum est enflammé, il est prudent de Iaisser |’ap- 
pendice en place. 


2° Phase chronique : 


Devant l’échec du traitement médical, Ia chirurgie a tous ses droits. 
Toutefois, le fait d’avoir conclu au diagnostic d’entérite régionale 
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chronique ne doit pas nécessairement poser une indication opératoire 
formelle. 

Ici encore, et plus que dans la forme aigué peut-étre, le traitement 
chirurgical est I’objet de grandes discussions de chirurgiens également ex- 
périmentés, qui préconisent avec la méme ardeur, les uns, une simple déri- 
vation par iléo-transversostomie avec exclusion (Garlock, Crohn), les 
autres, des résections larges avec ablation du mésentére atteint (Dixon, 
Marshall, Puch, Pratt, Ferguson) et chacun alléguant le taux de mortalité 
le moins élevé. 

Voici ce que nous avons fait et ce que nous continuerons de pré- 
coniser tant que le traitement de l’iléite régionale ne sera pas cristallisé. 
Si nous ne pouvons pas éliminer l’appendicite aigué, nous pratiquons 
une laparotomie 4 travers une incision de MacBurney qui est, d’aprés 
nous, la seule incision qui devrait étre employée pour appendicectomie. 
Nous enlevons Il’appendice, s’il est pathologique, et, dans un deuxiéme 
temps, nous pratiquons une résection intestinale large. Si l’appendice 
n’est pas malade, nous préférons ne pas |’enlever. 

Si nous pratiquions une Japarotomie médiane, paramédiane, trans- 
verse ou autre, nous ferions exactement ce que le docteur Simard a fait, 
4 savoir, une résection d’emblée 4 chaud. 

Nous reconnaissons comme indications impératives du traitement 
chirurgical, l’iléite compliquée d’obstruction intestinale presque complete, 
les crises répétées d’obstructions intestinales, les lésions sténosantes 
réfractaires au traitement médical, l’iléite compliquée de fistule interne 
ou externe et celle compliquée de perforation et d’abcés. Nous préférons 
la résection avec iléo-colostomie a l’iléo-colostomie sans résection. 
Nous croyons qu’en laissant |’intestin malade sur place, nous cédons 
une téte de pont a l’ennemi. La dérivation sans résection doit étre 
réservée pour les mauvais risques qui ne peuvent supporter aucune 
intervention majeure. 

Le traitement médical peut et doit étre tenté quand la maladie 
est au tout début, et qu’elle est limitée 4 un segment de moins de douze 
pouces de longueur, c’est-d-dire dans les cas d’iléite simple non com- 
pliquée. II est également indiqué dans les cas d’iléite non compliquée 
mais si étendue qu’une résection ne peut étre pratiquée, sans compro- 
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mettre |’absorption. Le traitement médical est non spécifique, il est 
symptomatique. 


OBSERVATIONS 
Premiére observation : 


M. M. C. (dossier 4950), Agé de 20 ans, commissionnaire, est 
hospitalisé a I’Hétel-Dieu, le 27 mai 1951, pour syndrome digestif 
imprécis. 

Depuis plusieurs mois, il se plaint de douleurs abdominales basses, 
sans caractéres définis ; ces douleurs sont sans horaire et n’ont pas de 
relation avec les repas. A celles-ci, s’ajoutent un état nauséeux presque 
continuel, mais sans vomissement, et de la constipation. 

Dans les antécédents, tant héréditaires que personnels, il n’y a rien 
a signaler. 

L’état général semble bon ; la température est 4 98,4°F. et le 
pouls 4 80 4 Ia minute. 

A l’examen physique, on note un abdomen plat et souple, mais 
généralement sensible. Le péristaltisme est normal. 

L’examen d’urine et la formule sanguine sont normaux. 

Un lavement baryté est fait et le radiologiste conclut 4 une per- 
méabilité exagérée de la valvule iléo-coecale et A un état inflammatoire 
periceecal. On soupconne une iléite régionale a l’origine de ces troubles. 

Le 29 mai 1951, une laparotomie est pratiquée par le docteur 
Emile Simard. I] découvre un appendice sensiblement normal. Au 
niveau de l’abouchement iléo-coecal et sur une distance de trois pouces, 
l’iléon est épaissi, sa séreuse est dépolie ; la palpation donne |’impression 
d’un tuyau d’arrosage ; le mésentére de la région iléo-ccecale est farci 
de gros ganglions. Une résection intestinale (derniére anse de ’iléon, 
coecum, moitié du cdlon ascendant) avec anastomose iléo-colique est 
pratiquée avec l’appendicectomie. 


Le pathologiste confirme le diagnostic clinique comme suit : 


« I] s’agit d’une iléite régionale, communément appelée maladie de 
Crohn, avec ulcération de Ja muqueuse. » 
Les suites opératoires furent normales et le malade quittait |’hdpital 


le 7 juin 1951. Le patient continue de se bien porter. 
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Deuxiéme observation : 


Mlle C, J. (dossier 7256), agée de 24 ans, est hospitalisée le 4 aoit 
1951. Depuis vingt-quatre heures, elle se plaint de douleur abdominale, 
surtout localisée au quadrant inférieur droit de l’abdomen, associée A 
des nausées, vomissements et diarrhée. 

L’état général est bon, la température 4 98,3°F. et le pouls a 84. 

L’examen physique révéle un abdomen souple, avec un point de 
MacBurney positif, mais sans défense ni contracture. L’examen d’urine 
est normal. La leucocytose est 4 14,200 avec 85 pour cent de poly- 
nucléaires neutrophiles. On porte le diagnostic d’appendicite aigué. 
Une laparotomie d’urgence est pratiquée par le docteur E. Simard. 
A ouverture de la cavité péritonéale, on remarque une certaine quantité 
de liquide séreux. L’appendice est sensiblement normal, sauf un petit 
calcul dans sa lumiére. La derniére portion de |’intestin gréle, sur une 
longueur de dix-huit 4 vingt pouces est fortement épaissie, avec piqueté 
hémorragique sous-séreux. Le mésentére de ce segment de I’iléon est 
cedématié et contient plusieurs ganglions hypertrophiés. On découvre 
quatre placards nécrotiques (coloration violacée, presque noire, de la 
grandeur d’une piéce de cing cents) sur |’intestin. 

Une résection intestinale avec iléo-transversostomie est pratiquée, 
en un temps. 

Le pathologiste rapporte qu’il s’agit d’une iléite inflammatoire aigué 
ou maladie de Crohn. 

Elle fut réhospitalisée, le 25 novembre 1951, pour un épisode diar- 
rhéique, apparaissant surtout a l’occasion d’une émotion ou d’un refroi- 
dissement. Elle est maintenant mariée et semble jouir d’une bonne santé. 


Troisiéme observation : 


M. T. B. (dossier 24223), A4gé de 23 ans, est hospitalisé le 26 mai 
1953, pour douleurs a la fosse iliaque droite. 

Depuis deux mois environ, trois 4 quatre heures aprés les repas, 
le patient dit avoir une sensation de ballonnement abdominal qui dure 
quelques minutes et s’accompagne de borborismes. Depuis cette époque 
également, il a deux selles molles par jour. 

La température est 4 100°F. et Ie pouls 4 80. 
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A Vexamen, on note une forte douleur au point de MacBurney, 
avec rigidité musculaire. 

L’examen d’urine est normal. 

La leucocytose est 4 16,400 avec 84 pour cent de polynucléaires 
neutrophiles. 

Une appendicectomie est décidée le 27 mai. Une incision de 
MacBurney découvre un appendice en état d’inflammation aigué, 
recouvert d’un exsudat fibrineux intense. Aprés avoir enlevé l’appendice, 
on extériorise le gréle pour éliminer la présence d’un diverticule de 
Meckel. 

A notre grande surprise, l’iléon terminal, depuis Ia valvule iléo- 
coecale, et sur une longueur environ vingt-quatre cm est rouge feu et 
a la consistance du caoutchouc. La paroi de |’intestin, 4 ce niveau, 
semble avoir plus de deux cm d’épaisseur. Sa lumiére est réduite au 
minimum. Nous avons l’impression de palper un organe solide plutét 
qu’un organe creux. Certains ganglions du mésentére ont la grosseur 
d’une noix anglaise. Nous croyons étre en présence d’une iléite seg- 
mentaire. La paroi est fermée et, le 15 juin, aprés préparation médicale 
(sulfathalidine et streptomycine), une résection intestinale, comprenant 
le coecum, le célon ascendant, l’angle hépatique, Ia moitié droite du 
colon transverse et plus de deux pieds de |’iléon est pratiquée avec une 
anastomose termino-latérale, entre l’iléon et le célon transverse. 

La convalescence est rapide et sans complication. Le malade quitte 
P’hopital, le 25 juin 1953. 

L’examen macroscopique et microscopique des piéces révéle un 
appendice en état d’inflammation aigué avec gangréne et une iléite 


segmentaire. 


RESULTATS 


Quel que soit le procédé, selon les statistiques diverses, nous trouvons 
un taux de mortalité variant de deux a huit pour cent. Lahey, sur 182 
cas, n’a que deux mortalités (1.1 pour cent). 

Les résections larges, si elles enlévent toutes les zones malades 
ont peut-étre plus de chance de succés deéfinitifs?... mais ceci est 


difficile. Et nous arrivons au probléme des récidives. 
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Quel que soit le traitement employé ou quelle que soit |’opération 
pratiquée, il est démontré, gu’aprés une récidive, |’entérite régionale 
est généralement plus grave, non seulement 4 cause des complications 
(abcés, fistules, perforations) qu’elle peut entrainer, mais aussi a cause 
de la dénutrition souvent poussée du malade et de I’indication opératoire. 
On a discuté de Ja longueur minima d’intestin sain nécessaire a la vie : 
les uns prétendent que chez un sujet sain, 1,50 4 2 métres est suffisant, 
mais ici, nous sommes souvent en présence d’un sujet A l’état général 
mauvais, au foie altéré, 4 l’absorption intestinale ralentie ; une nouvelle 
résection peut étre fatale. 

Les récidives peuvent survenir un ou deux ans et méme neuf ans 
aprés l’opération (Bockus). 

Rhoads a colligé vingt-cing cas de résection intestinale pour iléite 
régionale avec une mortalité de 8,8 pour cent et un taux de récidive 
de 92 pour cent. 

Toujours est-il que les récidives sont fréquentes. Selon les auteurs 
et selon les modes de traitements, nous retrouvons des pourcentages 
différents. Toutefois, sans atteindre le chiffre de 73 pour cent donné 
par Hawthorne et Frobese, le taux habituel est situé entre 9 et 34 pour 
cent (Bockus), « de toute facon, trop élevé pour la satisfaction de qui 
que ce soit » (Lahey). 

Les récidives sont particuliérement 4 craindre si la maladie est 
étendue et compliquée. 


Aussi, c’est devant le pourcentage élevé de ces cas, que de nouveaux 
traitements ont été proposes : 


1. La vagotomie, proposee par Philip Thorel, de Chicago, lui aurait 
donné des succés ; 

2. La radiothérapie : Pemberton, qui dit avoir observé de vingt a 
trente pour cent de récidives sur quatre cents cas, la plupart traités 
par résection, fait traiter soixante de ses malades avec cinquante pour 
cent de résultats favorables ; mais on ne constate aucun signe radio- 
logique manifeste d’amélioration. 

Enfin, dans les formes a localisations particuliéres (duodénum, 
estomac), elles nécessitent des traitements chirurgicaux spéciaux. 
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RESUME 


Par cette présentation de trois cas d’entérite régionale que nous 
avons eu l’occasion de traiter dans notre Service de chirurgie générale 
a l’Hotel-Dieu Saint-Vallier de Chicoutimi, nous n’avons pas eu |’in- 
tention de faire ceuvre originale ni d’apporter quelque chose de nouveau 
sur l’étiologie, la pathogénie ou le traitement de cette affection, mais 
plutét de faire un rapide tour d’horizon sur |’état actuel de la question 
4 la lumiére des publications des grandes écoles américaines et euro- 
péennes. 

Nous ne pouvons déduire aucune conclusion, car nous n’avons pas 
un nombre de cas suffisant pour établir une statistique. Nous préconi- 
sons le traitement chirurgical, peu importe le stage de la maladie, mais 
nous reconnaissons que le traitement chirurgical seul est insuffisant 
comme le démontre le taux élevé des récidives. 
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UN CAS DE MYASTHENIE INFANTILE GRAVE 
TRAITE AVEC SUCCES PAR LA THYMECTOMIE * 


par 


Roland THIBODEAU, F.A.A.P. et Wilfrid CARON, F.R.C.S. (C) 


de ’Hépital du Saint-Sacrement 


En 1939, un enfant de quatre ans et demi, souffrant de myas- 
thénie grave, décédait dans notre Service de pédiatrie quelques jours 
avant que nous lui fassions subir une thymectomie. L’autopsie ayant 
alors mis en évidence dans la glande thymique un processus dégénératif, 
nous nous demandions, a la suite de certains auteurs, si ce malade n’en- 
trait pas dans le groupe des myasthéniques susceptibles de profiter de 
cette intervention (1). Aujourd’hui, nous présentons un deuxiéme cas 
de myasthénie grave observé chez une enfant de trois ans qui, cette fois, 
a été soumise a4 la thymectomie. 

Thérése P., 3 ans, est amenée a |’Hépital du Saint-Sacrement, le 17 
avril 1953, par le docteur A. McKinnon qui n’avait pas tardé a diagnosti- 
quer une myasthénie grave en présence des symptdmes suivants : dys- 
phagie, dysphonie et ptose bilatérale des paupiéres. 

Les antécédents familiaux et personnels sont sans intérét. 

Le début des troubles remonte 4 quatre ou cing mois, alors que, sans 
cause apparente, on observe chez |’enfant une légére ptose bilatérale des 
paupiéres qui s’accompagne bientét de dyspnée, de dysphagie, de sialor- 


* Présenté 4 Ila Société médicale des hépitaux universitaires de Québec, le 23 
octobre 1953. 
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rhée, de dysphonie et de fatigue générale ; ces symptémes, peu marqués 
au reveil, s’accentuent durant la journée a la suite du moindre exercice 
physique. Et, loin de s’améliorer, cet état s’aggrave chaque jour. 
Au moment ou nous voyons |’enfant, le soir méme de son admission, elle 
est en pleine crise myasthénique : facies myasthénique ou bulbaire 
(ptose des paupiéres, hypotonie des muscles fasciaux, sialorrhée), 
asthénie cardio-respiratoire, troubles de la parole, de la mastication et de 
la déglutination et, enfin, fatigue extréme. 

L’amaigrissement est marqué, mais il n’existe pas de déshydrata- 
tion ; les teguments sont pales, mais les muqueuses sont bien colorées. 

Elle ne présente aucun trouble de la marche, quoique la station 
debout entraine de la fatigue. L’intelligence est normale. 

Du coté oculaire, il existe, en plus de la ptose des paupiéres, de la 
fixité du globe oculaire et de la diplopie ; le fond d’ceil est normal et le 
réflexe a la lumiére conserve. 

I] n’existe aucune manifestation nerveuse, aucun trouble de la 
sensibilité. Les réflexes sont normaux. 

L’auscultation du coeur ne met en évidence aucune lésion, mais les 
bruits sont mal frappés. Du cété pulmonaire, on devine la présence 
de sécrétions bronchiques abondantes. 

L’examen de |’abdomen ne révéle rien d’anormal. 

La formule sanguine, |’examen des urines et la glycémie sont nor- 
maux. 

L’électrodiagnostic des membres et |’électrocardiogramme sont sans 
particularités. 

La radiographie cardio-pulmonaire ne met en évidence aucune 
anomalie ; le thymus semble normal. 

La température rectale est de 990°F. 

L’épreuve a la prostigmine est immédiatement pratiquée : elle est 
nettement positive. Une heure aprés I’injection d’un tiers de l’ampoule, 
l’état de l’enfant se transforme tout a fait ; la dyspnée cesse, la ptose des 
paupiéres est moins marquée et la fatigue musculaire moins évidente. 

Les autres moyens de diagnostic nous semblent superflus et, dés ce 
jour, le traitement a la prostigmine est institué. Deux a trois comprimés 
par jour suffisent A contréler ]la maladie et A permettre a l’enfant de 
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s’alimenter convenablement. En moins de quinze jours, |’état de la 
patiente est suffisamment améliorée pour nous permettre de procéder a 
’imtervention chirurgicale. 

Aprés la préparation d’usage et l’administration de fortes doses de 
prostigmine (quatre comprimés la veille, deux autres le lendemain 
immédiatement avant I’intervention) I’enfant subit, le 5 mai, la thymec- 
tomie. L’intervention ne s’accompagne d’aucun incident. Le thymus 
est de volume normal et ne présente aucune anomalie (docteur Morin, 
anatomo-pathologiste). Les suites postopératoires sont normales. La 
prostigmine est continuée a la dose de quatre comprimés par jour, 
pendant deux jours, puis de trois comprimés par jour, pendant quatre 
autre jours. L’état de I’enfant est bon. 

Le 11 mai, six jours aprés |’mtervention, alors que tout semblait 
évoluer normalement, une complication facheuse faillit emporter la 
malade : un immense hématome infecté du médiastin qui pit heureuse- 
ment étre drainé 4 temps et traité avec succés par de fortes doses d’anti- 
biotiques et de prostigmine. Aprés quelques jours d’hésitation, |’état du 
patient s’améliore petit 4 petit ; les injections sont remplacées par des 
comprimés de prostigmine (trois par jour). A partir du 30 mai, I’enfant 
ne recoit plus que deux comprimés de prostigmine par jour. Le 17 
juin, la médication est cessée et le 4 juillet, soit dix-huit jours aprés la 
cessation de la prostigmime et soixante jours aprés la thymectomie, 
enfant quitte l’hépital complétement transformée, ne conservant plus 
de sa myasthénie grave qu’une légére ptose des paupiéres. 

Cette rémission dure maintenant depuis trois mois et demi ; |’enfant 
continue a se porter admirablement bien, malgré la réapparition, le soir, 
d’un certain degré de ptose des paupiéres. 


C’est la découverte par Weigert, en 1901, d’une tumeur thymique 4 
l’autopsie d’un individu décédé de myasthénie grave qui attire l’attention 
des médecins sur la possibilité d’une relation entre le thymus et cette 
affection. Cette hypothése est confirmée ultérieurement par d’autres 
observateurs qui retrouvent l’anomalie thymique (hypertrophie simple, 
tumeur bénigne ou maligne) chez cinquante pour cent de leurs myasthé- 
niques. De telles constatations ne tardent pas A orienter le chirurgien 


vers une thérapeutique logique : la thymectomie. Pratiquée dés 1908 
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sans succés, reprise plus tard avec une mortalité considérable, cette 


intervention ne commence a donner des résultats intéressants qu’da 
partir de 1936. Grace 4 Blalock qui en améliore la technique en 1941 (2), 
la thymectomie occupe maintenant une place importante dans le traite- 
ment de la myasthénie grave ; elle ne se limite plus aux hypertrophies 
ou tumeurs thymiques mais s’étend aux thymus radiologiquement 
normaux. Jusqu’a ce jour, plus de quatre cents malades ont été soumis 
a ce traitement avec les résultats suivants : 


Guéris, fortement ou modérément améliorés : 55% — 60% ; 

Peu ou pas améliorés : 25% — 30% ; 

Décédés de complications opératoires ou postopératoires : 15%. 

A lui seul, Geoffrey Keynes, un chirurgien anglais (3), apporte cent 
cimquante-cing observations. 


Aprés déduction de trente-cing sujets (dix décés, dix-huit tumeurs et 
sept cas insuffisamment observés), il classe ses résultats en quatre caté- 
gories : 

1° Trés bien, aucun symptéme, abandon de la prostigmine : 39 
(32,5%). 

2° Trés améliorés, peu de symptémes, petites doses de prostigmine : 
31 (25,8%). 

3° Amélioration quelconque, souvent considérable. Prostigmine 
nécessaire : 40 (33,3%). 

4° Aucune amélioration : 10 (8,3%). 


Cette statistique est la plus considérable qui ait été publiée et stre- 
ment la meilleure, comme le démontre le taux de Ia mortalité : 8,4 pour 
cent. Elle ne satisfait, cependant, pas l’auteur qui signale que la majeure 
partie de ses décés est survenue au tout début alors que la technique et 
les soins préopératoires et postopératoires n’étaient pas au point. Le fait 
que cing décés survinrent au cours des dix-huit premiéres interventions 
et seulement cing au cours des cent dix-neuf subséquentes prouve que 
la mortalité opératoire peut étre abaissée aux environs de cing pour cent. 
Henry H. Viets (4), directeur de la Clinique des myasthéniques du Massa- 
chusetts General Hospital, est encore plus optimiste, puisqu’il prétend que 
la mortalité opératoire a la suite de la thymectomie doit étre nulle ou 4 
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peu prés si les patients sont bien choisis, bien préparés et bien surveillés 
pendant et aprés I’intervention. 


Les facteurs de succés de la thymectomie sont les suivants : 


1. UN pIAGNosTic suR (habituellement facile, s’il s’appuie sur I’his- 
toire, I’examen clinique et le test 4 la prostigmine). 


2. PREPARATION DU MALADE : 
a) Avant l’intervention : 


Examen complet, tests de Iaboratoire, radiographie cardio-pulmo- 
naire (recherche d’une anomalie thymique) électrodiagnostic, électro- 
cardiogramme, etc. 

Recherche et traitement des infections. 

Doses appropriées de prostigmine, par voie orale ou par voie sous- 
cutanée, selon l’état du patient. L’action de ce médicament se rap- 
proche étrangement de celle de |’insuline : ce sont deux médicaments 
spécifiques de substitution dont les doses varient considérablement 
selon la gravité de la maladie, Ia période de |’intervention ou la présence 
d’infections intercurrentes. 

Administration de pénicilline immédiatement avant I’intervention 
pour prévenir les complications respiratoires postopératoires. Eviter 
les sédatifs violents, mais recommander la morphine et I’atropine une 
heure avant |’intervention. 

Les lavements sont contre-indiqués chez les myasthéniques ; selon 
Keynes (3), ils entrainent presque invariablement Ja syncope. 

Enfin, éviter, si possible, les solutés, les transfusions de sang ou 
de plasma susceptibles de surcharger la circulation et de produire d’abon- 
dantes sécrétions bronchiques. 


b) Pendant l’intervention : 


Quel que soit I’anesthésique employé, on conseille fortement Ie tube 
endotrachéal qui permet I’aspiration constante des sécrétions bronchiques 
et prévient l’asphyxie. Au moindre signe de défaillance respiratoire, on 
aura recours a des injections de prostigmine. On évitera ainsi la crise 


myasthénique aigué et les complications pulmonaires souvent fatales. 
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c) Aprés [intervention : 


Continuer une surveillance étroite de |’opéré. 

Le placer sous Ja tente 4 oxygéne pendant vingt-quatre ou quarante- 
huit heures, si nécessaire, et lui administrer de la prostigmine au besoin. 
Au moindre signe d’anxiété respiratoire, aspirer les sécrétions, pratiquer 
la respiration artificielle et, s'il y a lieu, avoir recours 4 l’appareil de 
Drinker. 

Administrer de la pénicilline pendant quelques jours. 

L’alimentation peut habituellement étre reprise vingt-quatre heures 
aprés l’intervention ; en attendant, on se contente d’hydrater le sujet 
au moyen de solutés. 


3. L’AGE DU MALADE : 


Si on en croit Adams (5), il est dangereux d’intervenir chez les sujets 
ages de plus de 35 ou 40 ans. Quant 4 la statistique de Keynes (3), 
elle est concluante puisque I’4ge moyen dans le groupe de ses échecs est de 
40 ans, dans le groupe de ses succés, de 28 ans et dans celui de ses légéres 
améliorations, de 32 ans. Chez |’enfant, la thymectomie ne semble pas 
avoir été souvent pratiquée ; ceci s’explique, sans doute, par la rareté de 
la myasthémie en bas Age. Keynes (3) est apparemment le seul chirurgien 
qui ait présenté des observations a ce sujet ; elles ont trait 4 deux fillettes 
Agées respectivement de quatre ans et demi et deux ans et demi, dont 
lune a été définitivement trés améliorée et |’autre a succombé aprés une 
remission de quatre mois. Malgré l’insuffisance de cette statistique, il 
est logique de croire, aprés les constatations de Adams (5) et de 
Keynes (3), que la thymectomie donnera chez |’enfant des résultats tout 
aussi Intéressants que chez le jeune adulte. 


4, DuUREE DE LA MALADIE: 


S’il est prudent de garder les myasthéniques sous observation pen- 
dant quelque temps afin de les bien préparer 4 subir la thymectomie, il 
semble qu’il y ait avantage 4 intervenir tét. Les statistiques de Keynes (3) 
laissent voir, en effet, que la durée moyenne de |’évolution de la maladie 
est, dans les cas favorables, de deux ans, dans les cas avec amélioration, 
de cing ans et quatre mois, et, dans les cas marqués d’un échec de sept 
ans et sept mois. 
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5. GRAVITE DE LA MALADIE: 


La gravité de la myasthénie grave étant habituellement proportion- 
née a sa durée, il est souhaitable, comme nous le disions plus haut, d’inter- 
venir le plus tét possible. Cette ligne de conduite nous parait d’autant 
plus logique que la myasthénie est aujourd’hui reconnue comme une 
affection presque toujours progressive et irréversible. 


CONCLUSIONS 


A. II existe, dans cinquante pour cent des cas, une relation entre la 
myasthénie grave et le thymus (pathologique ou non). 

B. Quoiqu’on ait observé avant |’avénement de la prostigmine et la 
thymectomie, quelques guérisons spontanées définitives et de nom- 
breuses rémissions dont quelques-unes ont persisté pendant quinze ans, 
il est admis que la myasthénie grave est une maladie habituellement 
progressive et irréversible. La mortalité qui atteignait autrefcis cin- 
quante et méme quatre-vingt pour cent s’est abaissée jusqu’A dix pour 
cent depuis l’emploi de la prostigmine ; malheureusement, cette médica- 
tion de substitution n’empéche pas souvent |’évolution de la maladie. 

C. Maintenant que la thymectomie est 4 point, qu’elle donne des 
résultats dans cinquante a soixante pour cent des cas, et qu’elle n’est plus 
reconnue comme une intervention dangereuse, il semble logique d’en 
faire le traitement de choix de la myasthénie grave. Cette intervention 
sera fructueuse si elle est pratiquée tot et chez des patients jeunes bien 
préparés et suivis scrupuleusement. 


RESUME 


Nous rapportons un cas de myasthénie infantile grave (enfant de 3 
ans) traité avec succés par la thymectomie. C’est la deuxiéme fois que 
nous rencontrons cette affection chez |’enfant, un premier patient de 
quatre ans et demi étant décédé en 1949 avant que nous Je soumettions a 
’intervention chirurgicale. 

A notre connaissance, la thymectomie n’a pas été pratiquée souvent 


chez des jeunes myasthéniques. 
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L’intervention s’est passée sans incident, mais au septiéme jour, un 
immense hématome infecté du médiastin a sérieusement aggravé I’état 
del’enfant. Cette communication nous fournit l’occasion de faire l’histo- 
rique de la thymectomie, d’en formuler les indications et de faire part des 
statistiques de certains auteurs concernant les résultats obtenus a la suite 
de ce traitement. 


SUMMARY 


We report a case of infantile myasthenia gravis whose recovery 
happened after the removal of the thymus gland. This is the second 
case of myasthenia gravis observed by us on children since 1949, our first 
patient having not been treated surgically, on account of his premature 
death. 

As long as we know, thymectomy has not been often performed on 
children. The patient made an excellent recovery from the operation, 
but on the seventh day, she developed a very severe infection of the 
anterior mediastinum. ‘This case report is followed by historical notes 
on thymectomy, comments on its indication and few statistics on results 
following the removal of the thymus gland. 
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DEUX CAS D’INTOXICATION AU GLYCOL D’ETHYLENE * 


par 


Guy NADEAU, p. sc., F. DELANEY, m.p. et R. COTE, m.v. 


de l’Hépital du Saint-Sacrement 


Le glycol d’éthyléne est un solvant d’utilisation courante, bien 
connu surtout par son emploi comme antigel (tel le Prestone). Ses 
propriétés toxiques sont mal connues. Cependant, si au cours de neuf 
années on ne rapportait que trente-sept cas d’intoxication, trente- 
quatre d’entre eux se terminaient fatalement. 

Certains auteurs (5) attribuent la grande toxicité du produit 4 son 
oxydation dans Il’organisme en acide oxalique ; en effet, environ trois 
pour cent du glycol d’éthyléne ingéré peut se retrouver dans les urines 
sous cette forme. 

Dans la plupart des cas rapportés, la mort survient entre la dix- 
septiéme heure et Ile douziéme jour qui suivent l’ingestion de quantités 
variables de glycol d’éthyléne. L’image clinique est identique dans la 
majorité des cas. Aprés une période passagére d’excitation, il s’installe 
une insuffisance aigué, rénale ou cardiaque, qui entraine de |’anurie, 
de I’hyperazotémie, de |l’acidose, des convulsions, de I’hypertension 
artérielle et de I’oedéme pulmonaire ; le tout se termine bientét par la 
mort. En plus, on peut aussi observer certains autres signes de moindre 
importance, tels une augmentation de la leucocytose, de I’albuminurie, 
un aspect trouble et une augmentation des éléments du liquide céphalo- 


* Présenté A Ia Société médicale des Hépitaux universitaires de Québec, le 23 
octobre 1953. 
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rachidien. Dans tous ces cas, on a rapporté une haute teneur en glycol 
d’éthyléne dans les urines, ce qui suggére que le rein serait la principale 
voie d’élimination du produit toxique. 

Smith, Hogemann, Milles et leurs associés (3, 4, 6 et 8) ont fait 
une étude anatomo-pathologique approfondie de tels cas et ils ont pu 
montrer que les lésions organiques étaient importantes et généralisées. 
II existe une atteinte des capillaires accompagnée d’une extravasation 
sanguine au niveau des pourmons, des reins et des méninges. IIs ont 
constaté une dégénérescence graisseuse hépatique et, dans deux cas 
d’empoisonnement subaigu, ils ont retrouvé des phénoménes de dégéné- 
rescence hydropique au foie et aux reins. 

Ayant eu Il’occasion d’observer recemment deux cas d’intoxication 
par ce produit, nous avons pensé qu’il serait intéressant de vous en 
présenter les observations. 

Deux enfants, de six et quatre ans respectivement, étaieat admis 
au méme moment dans le Service de médecine de l’hépital du Saint- 
Sacrement aprés avoir absorbé accidentellement une certaine quantité 
de glycol d’éthyléne, huit heures auparavant. 


Premiére observation : 


Le premier, M. H., six ans, avait avalé, 4 l’insu des parents, au 
cours de la soirée qui avait précédé son entrée a l’hdpital, quelque deux 
4 trois onces d’une solution d’antigel. Environ sept heures plus tard, 
aprés s’étre endormi profondément, il se plaint de coliques abdominales 
et vomit une quantité modérée d’un liquide rougedtre. C’est alors 
que les parents apprennent ce qui s’était passé, en identifiant le récipient, 
et aménent |’enfant A |’hdpital. 

A son arrivée a |’hépital, le jeune malade est somnolent mais réagit 
cependant a la stimulation douloureuse. II présente des secousses 
musculaires, mais sans convulsions. Les machoires sont contracturées 
et ce n’est qu’avec peine qu’on réussit 4 lui entrouvrir Ia bouche. Les 
signes de Trousseau et de Chvostek sont tous deux absents. Les 
pupilles sont largement dilatées, mais réagissent A la lumiére. La 
fréquence respiratoire est de vingt-six par minute, le pouls bat a cent 
vingt, la tension artérielle est de 120/70 mm de Hg et Ia température 
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a 101°F. L’examen du coeur, des poumons et de |’abdomen ne révéle 
rien de particulier. L’examen du systéme nerveux est rendu difficile, 
par suite du manque de coopération de Ja part du jeune malade, mais 
on note cependant qu’il n’existe pas de signe de Kernig, que les réflexes 
ostéo-tendineux paraissent diminués aux membres supérieurs mais nor- 
maux aux membres inférieurs et qu’il n’existe pas de signe de Babinski. 
Le fond d’ceil montre un cedéme de Ia rétine avec un certain degré de 
cyanose des veines. 

On procéde immédiatement 4 un lavage de l’estomac avec un 
soluté physiologique de chlorure de sodium, qu’on fait suivre de I’admi- 
nistration d’un soluté glucosé 4 cing pour cent en injection intraveineuse, 
aprés quoi, Ja condition générale du jeune malade parait s’ameéliorer 
quelque peu. 

Au moment de Il’admission, les urines sont légérement troubles. 
Leur réaction est acide et leur densité est de 1,012. On y retrouve 
des traces d’albumine et une glycosurie de 5 g au litre; l’examen 
microscopique révéle la présence de quelques globules rouges. L’eau 
de retour du lavage gastrique donne une réaction fortement positive 
lors de la recherche du sang. La réserve alcaline est de 13,4 volumes 
pour cent (6 mEq au litre). L’azotémie est de 0,30 g pour mille. La 
formule sanguine donne les valeurs suivantes : globules rouges, 5,792,- 
000 ; globules blancs, 46,000 ; hémoglobine, 15,8 g pour cent. Le 
décompte différentiel et les plaquettes sanguines sont normaux. 

Au cours des heures qui suivent, |’état du jeune malade s’aggrave 
rapidement. L’état de somnolence du début parait s’accentuer. Les 
réflexes tendineux disparaissent. On peut mettre en évidence un signe 
de Babinski et d’Oppenheim. On admimistre alors 300 cm3 de lactate 
de soude ('/; molaire). 

En dépit de la médication déja administrée, l’aspect clinique devient 
alarmant. La réserve alcaline tombe 4 6,6 vol. pour cent (3 mEq au 
litre). La fréquence respiratoire s’accélére 4 quarante par minute. 
Le pouls est A cent vingt. La température est 4 104,4°F. L’aspect 


général est vraiment critique. 
1 
On donne alors de nouveau 500 cm? de lactate de soude (/ 
molaire) et dix cm3 de gluconate de calcium a dix pour cent. Par 











Février 1954 LavaL MEDICAL 177 


la surte, c’est-a-dire environ dix-sept heures aprés son arrivée a |’hdpital, 
’état du patient commence a s’améliorer nettement. II redevient tout 
a fait conscient. La respiration se ralentit 4 vingt-huit par minute, 
la température s’abaisse 4 101°F., la réserve alcaline grimpe a quarante 
volumes pour cent (18 mEq au litre). 

Vingt-quatre heures aprés son admission, le jeune malade est 
grandement amélioré. La fréquence respiratoire est de dix-huit par 
minute, le pouls bat 4 cent vingt, la pression artérielle est de 92/58 
mm de Hg. L’examen du systéme nerveux ne montre plus qu’une 
légére dilatation des pupilles ; les réflexes sont redevenus normaux. 
Un examen d’urine montre de fortes traces d’albumine et de sang, mais 
rien d’autre de particulier. L’azotémie est de 0,50 g au litre, la réserve 
alcaline de 51,5 volumes pour cent (23 mEq au litre), la chlorémie de 
5,90 g pour mille (102 mEq au litre). 

Dans les jours qui suivent, l’azotémie revient rapidement a la 
normale. Au cinquiéme jour d’hospitalisation, l’cedéme de la papille 
n’existe plus, les temps de coagulation et de saignement sont normaux. 
Il en est de méme de la rétractilité du caillot. Le sixiéme jour, on 
renvoie Je jeune malade chez lui. Neuf jours plus tard, un examen 
physivue et un examen d’urine de contrdle ne révéle rien d’anormal. 


Deuxiéme observation : 


Le deuxiéme cas, un garcon de quatre ans, était admis a |’hdpital 
en méme temps que son frére. II avait bu une plus petite quantité 
de solution d’antigel, peut-étre une once ou moins, et dés le début 
son état était moins alarmant. 

Au moment de son entrée, il parait en bon état, bien qu’il ait vomi 
avant son arrivée 4 l’hépital. Durant la premiére heure de son hos- 
pitalisation, il est alerte et plein de vie, mais quelque temps plus tard, 
il tombe progressivement dans un état de torpeur d’ou on peut assez 
facilement Ie sortir, et qui persistera pendant environ vingt-quatre 
heures. 

L’examen physique d’entrée révéle un garcon normalement cons- 
titué, bien développé et en bon état. Les pupilles sont dilatées, mais 
reagissent 4 la lumiére. La fréquence respiratoire est de vingt-deux 
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par minute, le pouls bat a cent, la pression artérielle est de 92/50 mm 
de Hg et la température est 4 101°F. Le fond d’ceil révéle un cedéme 
de la rétine et un état de cyanose des vaisseaux, plus marqué au niveau 
des veines. Tout le reste de l’examen se montre normal, de méme 
que les réflexes ostéotendineux et cutanés. 

Dés son entrée, on procéde immédiatement, comme pour son frére, 
a un lavage d’estomac avec du soluté physiologique. L’examen des 
urines révéle la présence d’acétone (+++), sans autre particulariteé. 
La formule sanguine se lit comme suit : globules rouges, 4,605,000 ; 
globules blancs, 9,400 ; hémoglobine, 12,6 g pour cent. Le décompte 
différentiel et les plaquettes sont normaux. La réserve alcaline est 
de 22,4 volumes pour cent (19 mEq au litre). A la suite de ces examens, 
on administre alors, 250 cm3 de lactate de sodium ('/, molaire), suivis 
de 250 cm3 de soluté glucosé 4 cing pour cent. L’état du jeune malade 
reste bon. Sa fréquence respiratoire ne dépassera pas vingt-huit par 
minute. 

La journée suivante, l’azotémie est de 0,69 g pour mille, la réserve 
alcaline de 25 volumes pour cent (11 mEq au litre), la chlorémie de 
6,47 g pour mille (111,5 mEq au litre). On répéte alors un autre 250 
cm? de lactate de sodium ('/, molaire), suivi de 250 cm? de soluté glucosé 
A cing pour cent et 500 cm? soluté mixte. Huit heures plus tard, la re- 
serve alcaline est de 56 volumes pour cent (25 mEq au litre). A ce 
moment, le fond d’ceil est revenu normal. 

Le troisiéme jour d’hospitalisation, l’azotémie s’est abaissée 4 0,53 
pour mille. Le cinquiéme jour, l’azotémie, les urines, les temps de 
coagulation et de saignement, la rétractilité du caillot, tout se révéle 
normal et, le lendemain on renvoie le jeune malade chez lui. Neuf jours 
plus tard, un examen physique et examen d’urine de contréle ne montrent 
rien de particulier. 


RESUME 


Nous avons présenté dans cette courte communication : 


1° Un bref apercu de la toxicologie du glycol d’éthyléne et des 
constatations faites dans trente-sept cas rapportés dans la littérature, 


dont trente-quatre se sont terminés fatalement ; 
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2° L’observation de deux cas d’imtoxication par ce produit et le 


traitement institué. Le succés du traitement est attribuable, sans aucun 
doute, 4 l'utilisation du lactate de soude qui a permis de combattre effi- 


cacement |’acidose. 


mn Ww & 


S ANNA 
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MALADIE KYSTIQUE DES POUMONS 
BRONCHIECTASIES ET TUBERCULOSE ASSOCIEE * 


par 


Roland DESMEULES, Jules HALLE et Lionel MONTMINY 


de l’Hépital Laval 


La maladie kystique des poumons peut étre d’origine congénitale 
ou d’origine acquise. Tous Jes auteurs reconnaissent unanimement la 
difficulté d’affirmer laquelle de ces origines a présidé a l’apparition du 
kyste. L’exploration clinique et radiologique est souvent insuffisante. 
Seul, l’examen histopathologique peut nous permettre de préciser le 
diagnostic pathogénique. 

N’oublions pas que certaines inflammations pulmonaires de cavités 
tuberculeuses sous tension, certaines obstructions bronchiques par 
néoplasme, corps étrangers, sécrétions ou compressions, de méme que 
des séquelles d’abcés du poumon, peuvent donner des signes ressemblant 
étrangement a ceux des kystes congénitaux d’origine bronchique. 

Les difficultés d’interprétation deviennent encore plus grandes 
lorsque s’associent 4 la maladie kystique une ou deux affections pulmo- 
naires dont les symptémes dominants peuvent masquer les kystes du 
poumon ou en retarder pendant assez longtemps le diagnostic. 


* Présenté A Ila Société médicale des hépitaux universitaires de Québec, le 6 
novembre 1953. 
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C’est ce que nous avons rencontré dans |’observation suivante et 
c’est la rareté d’une telle association pathologique qui nous a incité a 
la publier. 


R. B., collégien de 18 ans, est admis dans le Service de médecine 
de |’Hépital Laval, le 16 aoit 1952. Dans ses antécédents familiaux, 
on note qu’une tante est décédée de tuberculose pulmonaire. Lui-méme 
n’a souffert que de la rougeole, en bas age, et d’une pneumopathie 
étiquetée pneumonie, en 1947. II est hospitalisé dans un autre sana- 
torium en 1950 pour bronchiectasies de la base gauche, constatées a 
l’examen clinique et radiographique. Des recherches répétées au cours 
de cette hospitalisation, ne permettent pas de mettre en évidence la 
présence du bacille de Koch dans les expectorations. L’intradermo- 
reaction a la tuberculine est négative. En octobre 1951, 4 l’occasion 
de la prise de nouveaux clichés radiographiques pulmonaires, on lui 
recommande une surveillance médicale plus rapprochée. II continue 
néanmoins ses études tout en toussant légérement. En mai 1952, la 
toux s’accentue ; les expectorations augmentent et deviennent purulen- 
tes. L’appétit diminue considérablement, le malade perd trente livres 
de poids en cing mois. C’est A cette période qu’il arrive 4 |’Hdpital 
Laval. Le 16 aodt, la température est 4 101,6°F., le pouls 4 104, la 
respiration 4 24. II mesure 5 pieds, 7 pouces et pése 104% livres. La 
toux est persistante et productive. Les expectorations sont franchement 
purulentes et atteignent un volume de deux onces par jour. II s’agit 
d’un sujet cachectique. L’état général est mauvais. Le facies est 
trés pale. L’examen des doigts montre de l’hippocratisme digital 
avancé. A la palpation, les vibrations sont augmentées dans les deux 
tiers supérieurs des deux plages et, 4 la percussion, il y a submatité 
particuliérement 4 la base postérieure gauche. L’auscultation permet 
d’entendre un souffle cavitaire au tiers supérieur droit et des rales 
humides sur toute la hauteur des plages pulmonaires. Le coeur présente 
de la tachycardie avec des bruits bien frappés ; il n’y a pas de souffle. 
La tension artérielle est de 110/50. Le larynx est normal. On ne note 
aucun signe de tuberculose intestinale. Les réflexes sont normaux. 

(7) 
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La sédimentation globulaire est de 58 mm aprés une heure. L’azotémie 
est de 0,22 g et la protidémie de 72 g pour mille. On retrouve des 
bacilles de Koch a l’examen des expectorations. La formule sanguine 
revéle que l’hémoglobine est .4 55 pour cent et que les globules rouges 
sont au nombre de 3,200,000 par mm3. II y a 8,000 globules blancs 
par mm? et la formule d’Arneth est déviée 4 gauche. La radiographie 
pulmonaire permet d’observer au poumon droit un foyer d’ombre 
homogéne recouvrant le tiers supérieur avec de nombreux contours 
annulaires a la région sous-claviculaire et au deuxiéme espace intercostal. 
A gauche, on note la présence d’une grande image de raréfaction a la 
région sous-claviculaire interne avec un aspect finement tacheté de 
toute la plage (figure 1). On soupconne dés lors des dilatations bron- 
chiques 4 la base gauche. Le diagnostic d’admission est donc celui 
de tuberculose pulmonaire ulcéro-caséeuse, extensive, active, bacillaire, 
trés avancée, avec bronchiectasies associées. Le malade recoit immeé- 
diatement une médication comprenant de la dihydrostreptomycine, de 
la pénicilline, de l’acide P.A.S., de l’isoniazide et deux transfusions de 
250 cm? chacune. Nous avons recours a la codéine pour calmer la 
toux. Le repos absolu est impose. La température oscille pendant un 
mois puis devient normale par Ja suite. Le pouls se stabilise 4 76. 
Il y a retour de |’appétit et augmentation de poids. Le cliché radio- 
graphique obtenu un mois aprés |’admission montre une régression des 
images anormales. L’évolution de la maladie reste favorable par la 
suite et cing mois plus tard, la radiographie laisse voir une amélioration 
étonnante. II y a diminution notable des foyers de condensation bien 
qu’il persiste toujours des images annulaires d’aspect particulier avec 
une coque trés mince aux deux régions sous-claviculaires (figure 2). 
La base gauche demeure suspecte de bronchiectasies. II était alors 
difficile de soutenir que les images de raréfaction vues aux tiers supérieurs 
des deux poumons fussent des cavités tuberculeuses. La vitesse de 
la sedimentation est de 1,5 mm aprés une heure. La bacilloscopie est 
négative dans les expectorations depuis décembre. La toux est disparue, 


les expectorations sont considérablement raréfiées, le poids du malade 
atteint alors 133 livres. Une tomographie des deux plages pulmonaires 
est demandée. A droite, les tranches font voir la présence d’une trés 














© ‘enbiysAy eoueiedde,p soiregul] sino} 
i,2) -uod ep uolieddy -‘esnejno1eqn} eUI3110,p $9310 ‘ezIOIp souUvUTWIOpeid e so[e19azEIIq sQz1IDedG 
a -edo sep oze[duios enbseid uoltiedsig — °Z 21n314 ‘opeleUul np 9913U9,| eB ostud stydeiZolpey — *] onary 
J 

< 

= 

a 

5 

J 

< 

> 

< 

J 

DS 

\ 

an 

= 

tet 

om) 
= 

> 
oO 
fy 

















1954 


évrier 


F 


Lava MEDICAL 


z 





*24onNes & jo aFIOIp & anbi3sAyH e41n][e,p SsanozUuOD. 


"DE 21n314 


89] JULSIDQ1d soUIUIeAZOUIO | 


"€ ean3ry 























Février 1954 LavaL MEDICAL 185 


grande image annulaire a la région antérieure et une autre image d’hyper- 
transparence a Ja région sous-claviculaire externe. A gauche, on note 
aussi une autre image annulaire de 3 X 2 centimétres entourée d’une 
trés mince coque visible sur les tranches prises 4 9 et 4 10 centimétres 
de la paroi postérieure (figures 3 et 3a). Les radiographies de profil 
attirent de méme I’attention sur cet aspect particulier ressemblant a 
deux volumineuses bulles d’emphyséme, 4 des pneumothorax localisés 
ou encore a des kystes pulmonaires. Des bronchographies, pratiquées 
les 23 février et 23 mars, montrent, a droite, des dilatations cylindriques 
a apex et deux grandes cavités dans lesquelles la substance opaque a 
péenétré. A gauche, on note des dilatations cylindriques au lobe supérieur 
et des dilatations sacciformes des bronches inférieures. La substance 
contrastante n’a pas pénétré de ce cété dans la grande cavité visible a la 
tomographie (figures 4 et 4a). Nous nous trouvions donc en présence 
d’un malade en bonne voie de stabilisation de tuberculose grave et 
présentant en plus des kystes pulmonaires ouverts dans la bronche 
(la radiographie Je démontre 4 droite) et des bronchiectasies aux deux 
sommets et a la base gauche. La thérapeutique antituberculeuse est 
contin uée pour une période de six autres mois et le malade quitte |’ Hépi- 
tal, le 10 juillet, avec des signes de tuberculose arrétée et un nettoyage 
pulmonaire remarquable. Les tests de physiologie respiratoire montrent 
une capacité inspiratoire au dela des chiffres normaux, cependant que 
la réserve expiratoire est diminuée de cinquante pour cent. 

Nous avons eu l’occasion de revoir le malade le 10 septembre 
dernier. La radiographie pulmonaire est superposable a celle du départ. 
L’état général demeure excellent et il n’y a que de rares expectorations 
muqueuses quotidiennes. 

En conclusion, il s’agit d’un jeune homme de 18 ans qui, traité par 
les antibiotiques pour une forme trés grave de tuberculose pulmonaire, 
bénéficie de son traitement de fagon presque inespérée. 

Le nettoyage des plages pulmonaires permet d’observer des images 
étranges qui s’expliquent en partie par des bronchiectasies. 

Les grandes zones d’hypertransparence avec contours linéaires sont 
étudiées par la tomographie et Ia bronchographie. Ces méthodes 
d’examen établissent |’existence d’un état polykystique pulmonaire. 
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L’histoire antérieure fait part du diagnostic de bronchiectasies A la 
base interne gauche, avant la poussée pulmonaire tuberculeuse. 

La présence de foyers denses et étendus, d’allure broncho-pneumo- 
nique, masque pendant plusieurs mois la maladie polykystique. Ce 
n’est qu’aprés le nettoyage radiologique que nous pouvons préciser le 
diagnostic. 

II nous est permis de penser que les bronchiectasies et les kystes 
s’expliquent par Ia méme pathogénie et qu’ils font partie de la maladie 
kystique. 

Nous émettons l’hypothése que I’inflammation tuberculeuse a laissé 
des séquelles sous forme de densités plus ou moins marquées qui peuvent 
contribuer 4 faire ressortir les images kystiques, non décelables avant 
le passage du processus tuberculeux. 
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OBSERVATIONS 
SUR LA MENINGITE TUBERCULEUSE * 


par 


Roland DESMEULES, F.R.c.P. (C), Camille LESSARD et Fernand MOISAN 


de l’Hépital Laval 


I] nous a paru intéressant de faire un relevé des cas de méningite 
tuberculeuse traités 4 l’Hépital Laval depuis I’année 1931. 

Notre premiére étude concerne les malades hospitalisés de 1931 a 
1947, avant I’emploi de la médication antituberculeuse. 

L’évolution de la tuberculose méningée, en notre milieu comme 
ailleurs, conduisait les malades vers la mort. La symptomatologie 
n’était modifiée que par des calmants qui n’influencaient que Ja douleur 
et l’agitation. Rien n’interrompait |’évolution inexorable de la maladie. 
Tantét, la marche de I’affection ne durait que quelques jours parce 
qu’elle était liée 4 une inflammation suraigué. Mais en général, le 
tableau des symptémes se déroulait en quelques semaines. Parfois, 
nous assistions 4 une prolongation anormale de la méningite. Des accal- 
mies venaient donner des espoirs, mais hélas, bientét la maladie repre- 
nait sa marche fatale. 

Chez nos trente-sept malades observés avant 1947, la durée moyenne 
de la maladie ne fut que de quatorze jours. Ce fait souligne l’importance 


* Présenté a Ia Société médicale des hépitaux universitaires de Québec, le 6 
novembre 1953. 
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de faire le plus tét possible le diagnostic de la méningite bacillaire et de 
commencer, dés la suspicion d’attemte tuberculeuse des méninges, un 
traitement par les moyens dont nous disposons actuellement. 

La moyenne d’Age de nos malades, avant |’ére des antibiotiques, 
fut de vingt-sept ans. Ceci n’est pas étonnant, si on note que 52.8 pour 
cent des méningitiques étaient porteurs de lésions chroniques des pou- 
mons et que la méningite tuberculeuse fut une complication terminale 
de la maladie bacillaire. 

Prenons note aussi que chez 88 pour cent des malades, la présence du 
bacille de Koch fut constatée dans le liquide céphalo-rachidien. Nous 
verrons par la suite combien ce chiffre est élevé comparativement a 
celui trouvé chez les patients traités par la thérapeutique nouvelle (ta- 


bleau I). 


TABLEAU I 


Méningite tuberculeuse 























AVANT L’ERE DES DepulIs LES 
ANTIBIOTIQUES ANTIBIOTIQUES 
1931 a 1947 1947 a4 1952 
IGIMO OIG CAS. oo 5 5 ho aoe es oad oes 37 31 

—— Ib) ir ee ear 73 %G Te-% 
anes: A ee er oe 2: % 299 % 
i Lee 31) Py SS eee 16,2% 77,6% 
Aige 2 < Ara SO ORS. oo 5 ioe lew ces 46,0% 19,3% 
(i SOANSieteplusys i: (scene ee eee 37,8% 3,1% 
Moyenne'd’Age. 25... eck ees eb nes 27 ans 11 ans 











De 1947 a 1952, trente et un malades furent soignés par les anti- 
biotiques. 

Leur moyenne d’4ge fut de onze ans. Ceci s’explique en partie par 
la difficulté de traiter, en milieu hospitalier ordinaire et surtout en 
milieu familial, les enfants atteints de méningite tuberculeuse. La ten- 
dance actuelle est de diriger de tels malades vers Je sanatorium ov on a 
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Vhabitude des traitements spécialisés et prolongés. Une autre raison 
de cette moyenne d’age assez basse est la diminution, grace aux anti- 
biotiques, de la complication méningée chez les pulmonaires chroniques. 
Seulement 17,3 pour cent de nos trente et un patients étaient porteurs 


de tuberculose 4 type de réinfection. Par contre, nous enregistrons 
31.2 pour cent de localisations ganglio-pulmonaires (tableau IT). 


TABLEAU II 


Méningite tuberculeuse — autres localisations tuberculeuses 








AVANT L’ERE DES DEPUIS LES 
LocaLisaTIons ANTIBIOTIQUES ANTIBIOTIQUES 

Pulmonaires miliaires.................... 32,3% 41,4% 
Ganglio-pulmonaires....................- 3,0% 31,2% 
Ulcéro-caséeuses...............0.02 cece 52.9% 17,3% 
SUN CoG nae aweeaGReil > askawex . AL Wkbotse 
Broncho-pneumoniques..................- 11,7% 0,0% 
(Col re Se ee eee eee 16,2% 15,6% 
Génito-urinaires. ..............0.02ccceee 10,8% 3,5% 
Aucune autre localisation................. 0,0% 6,4% 
Recherche positive des bacilles de Koch dans 

Ie liquide céphalo-rachidien............. 88,0% 26,7% 











Chez nos trente et un malades, nous n’avons trouvé le bacille tuber- 
culeux dans le liquide céphalo-rachidien que dans 26,7 pour cent des cas. 
Ceci peut se comprendre si nous savons que dix de nos trente et un 
patients furent traités par les antibiotiques, pour une autre localisation 
tuberculeuse, avant I’apparition des signes d’atteinte méningée. 

Soulignons immédiatement les symptémes le plus souvent insidieux 
de Ia méningite chez de grands malades et la difficulté d’établir le dia- 
gnostic précoce de I’atteinte méningée. Notons aussi l’atténuation assez 
marquée de la symptomatologie chez les méningitiques traités par la 
médication antituberculeuse, méme si la méningite évolue vers l’aggrava- 
tion et l’issue fatale. 

Pour notre statistique, nous n’avons retenu que les patients observés 


depuis plus de six mois. 
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Nous avons choisi le mode suivant de classification : 


1° Méningite apparemment guérie : vie normale depuis un an et 
absence de tout symptome ; 

rg Méniigite arrétée : liquide céphalo-rachidien normal depuis six 
mois et absence de tout symptéme ; 

3° Méningite améliorée : liquide céphalo-rachidien normal, mais le 
malade est encore sous traitement. 


En tenant compte de cette classification, voici le tableau des résul- 
tats que nous avons obtenus : 


1° Méningite apparemment guérie. 5 cas (16,1%) 


2° Méningite arrétée............. 4cas (13,0%) 
3° Méningite améliorée........... 7 cas (22,2%) 
ks RET PE IE On 15 cas (48,4%) 


En résumé, chez 51,3 pour cent de nos malades, nous avons obtenu 
de bons résultats (tableau III). 

Chez sept malades traités par la streptomycine donnée exclusivement 
par voie intramusculaire, avec P.A.S. associé, nous avons eu quatre 
décés. La durée moyenne de ia maladie, dans les cas de décés fut de 
76 jours. 

Treize méningitiques recurent de la streptomycine par voies intra- 
musculaire et intrarachidienne, en association avec le P.A.S. Neuf de 
ces malades décédérent aprés une durée moyenne de maladie de 194 
jours. 

Chez cing patients traités en plus par la tuberculine par voie intra- 
rachidienne, nous n’avons eu qu’un décés. 

Trois malades recurent la thérapeutique suivante : streptomycine 
par voies intramusculaire et intrarachidienne, P.A.S. et isoniazide. Un 
de ces malades mourut aprés 250 jours de maladie. 

Trois autres patients recurent de la streptomycine par voies intra- 
musculaire et intrarachidienne, du P.A.S. et de l’isoniazide par voie 
orale, et de Ja tuberculine intrathécale. Ces trois malades paraissent 
étre en bonne voie de guérison. 
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TaBLeEau III 


Méningite tuberculeuse traitée par les antibiotiques 





























DécEs 
pai: APPa- 
Tut Bre || ®=™~ | Arré- - 
HERAPEUTIQUE MENT ; 10- : 
et GUE- a REE Nombre Durée de la 
CAS maladie 
RIE 
I Strepto.,. (.M.......... 1 ' 
Mile PAB ........20. } 7 2] of 1 . a eae 
II Strepto., I.M., IR...... } ’ 
Acide P-AS........... f 37 37 1] 0 , ial coed 
III Strepto., I.M., IR..... 
Acide P.AS........... 5 0 2 2 Wa: ees 
Tuberculine (P.P.D.)... Blocage 
IV Strepto., I. M., LR... .) 
Acide P.AS........... { 3 0 1 1 1 250 jours 
) Blocage 
V Strepto., I.M., I.R..... 
Avide PAS... 0.0... 
Tuberculine........... 3 ° ° . if 
isoniazide.............. 
31 5 4 7 15 





























Aucun de nos méningitiques n’a recu d’isoniazide dans le canal 
rachidien. 

L’évolution de notre thérapeutique vers des associations de plus en 
plus nombreuses de produits antituberculeux, vers un rythme de traite- 
ment mieux connu et mieux appliqué, peut étre appréciée par la diminu- 
tion remarquable du taux de mortalité, surtout depuis 1950, et la montée 
graduelle et constante des bons résultats depuis la méme année. (Voir 
figure 1.) 

Nous avons émis |’hypothése que |’application des traitements nou- 
veaux, associée a la rareté de la méningite terminale, a cause de |’emploi 


des antibiotiques, pouvait avoir influencé, de facon élective, le taux de 
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mortalité par méningite tuberculeuse, comparé au taux de mortalité 
générale par tuberculose. 

Le docteur Roger Foley, chef du Service d’épidémiologie au minis- 
tére provincial de la santé, a bien voulu vérifier cette hypothése (tableau 









































DECEMBRE DECEMBRE DECEMBRE DECEMBRE DECEMBRE 
100% 1947-48 1948-49 1949-50 1950-51 1951-52 
MORTALITE 
75% WV 
50% _p 
me A 
BONS |RESULTATS 
0% 
| PPD. 
| ISONIAZIDE 
ACIDE P.A.S. 
STRE PTOMYCINE 
Figure 1. — Taux de la mortalité et des bons résultats dans trente et un cas de 


méningite tuberculeuse. 


IV). Aprés étude du tableau comparé de mortalité il en a conclu que, 
depuis 1947, l’angle de descente du taux de mortalité générale par tuber- 
culose est de quinze degrés moins accentué que l’angle de descente du 
taux de mortalité par tuberculose méningée. 
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TABLEAU IV 


PrRovINCE DE QuEBEC— MINISTERE DE LA SANTE 
(Taux par 100,000 de population) 








MortTALitE GENERALE MENINGITE 
ANNEES PAR TUBERCULOSE TUBERCULEUSE 
1943 82,4 6,4 
1944 74,5 7,1 
1945 71,4 6,2 
1946 72,0 6,6 
1947 65,1 5,4 
1948 58,8 4,6 
1949 48,8 53 
1950 39,8 2,5 
1951 38,0 3,7 
1952 25,3 st 











Depuis 1947, I’angle de descente du taux de mortalité générale par tuberculose est 
de 15 degrés moins accentué que I’angle de descente de mortalité par tuberculose 
méningée. 


Nous avons la conviction que l’écart entre les taux de mortalité 
s’accentuera de plus en plus au cours des prochaines années. 
— 


Voici maintenant six observations qui peuvent servir 4 illustrer 
cette communication. 


Premiére observation : 


Gilles C., deux ans et demi, dossier 8322. En juillet 1947, l’enfant 
est envoyé a |’Hépital Laval pour une tuberculose ganglio-pulmonaire 
active et bacillaire. Le 24 novembre 1947, la température s’éléve a 
100°F. L’enfant se plaint de dysphagie et le rhino-laryngologiste décéle 
l’existence d’une angine A streptocoques et 4 staphylocoques. En dépit 
d’une cure par la pénicilline, la température atteint 102°F., et le 28 
novembre, le malade présente les signes d’atteinte méningée : somno- 
lence, photophobie, céphalée, vomissements en jet. Le signe de Kernig 
est positif et les réflexes ostéo-tendineux sont vifs (tableau V). 
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Le liquide céphalo-rachidien contient alors 376 éléments 4 prédomi- 
nance lymphocytaire, soit 98 pour cent. L’albuminorachie est de 0,40 g 
et la chlorurométrie de 6,60 g. Le 11 décembre, le pathologiste signale 
la présence du bacille Koch dans le liquide céphalo-rachidien et, en janvier 
1948, les milieux de Léwenstein ensemencés donnent des macrocolonies 
de bacilles tuberculeux. 

Le 10 mars 1948, |’examen du fond d’ceil met en évidence un léger 
oedéme papillaire. Ce malade a regu une dose totale de 30 g de strepto- 
mycine, dont 0,32 g par voie intrarachidienne et ceci pendant cent vingt 
jours. 

Sept jours aprés le début du traitement, I’enfant ne présentait pas 
de signes neurologiques anormaux. En septembre, |’cedéme papillaire 
était disparu, mais une circulation veineuse légérement intensifiée du 
fond d’ceil persistait. 

Les éléments figurés du liquide céphalo-rachidien ont graduellement 
régressé jusqu’a 2,5 éléments et, en juin 1949, l’albuminorachie était a 
0,30 g et Ia chlorurachie 4 7,40 g. Le bacille de Koch est disparu du 
liquide gastrique. 

L’enfant a repris quatre livres de poids au cours du traitement. 

Depuis quatre ans, |’enfant vit dans sa famille et partage les jeux 
de ses camarades. II va a4 la classe depuis deux ans sans présenter le 
moindre signe de réactivation méningée ni ganglio-pulmonaire. II ne 
conserve pas de séquelles de la méningite tuberculeuse. 


Deuxiéme observation : 

J.-P. B., dossier 9835. II s’agit d’un jeune homme de 18 ans qui, 
en février 1951, ressent une céphalée tenace, accompagnée d’épistaxis, de 
frissons et d’une poussée fébrile accentuée. II entre dans un hdpital 
général ot le diagnostic de tuberculose pulmonaire et méningée est 
porté. Pendant un mois, il recoit deux grammes de streptomycine par 


jour. 

Le 22 mars 1951, le malade est admis dans le Service de médecine de 
l’Hopital Laval. II est pale et affaissé. La nuque est raide et le signe 
de Kernig est positif. La radiographie montre un aspect finement tacheté 
a droite et A gauche. La sédimentation globulaire est 441 mm. Il ya 
absence de bacille de Koch dans le liquide gastrique (tableau VI). 
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L’examen du liquide céphalo-rachidien donne les chiffres suivants : 


I Ai atta 5's 0 24-0 dees 8,00 p. mille 
sits drone Keee e's 5,40 p. mille 
Globules blancs.............. 230,8 par mm3 
ee 66 p. cent 
Benjoin colloidal............. dévié a gauche 
iia Saas aw was positif 
Pas de bacille de Koch dans le liquide céphalo- 
rachidien. 


Le patient est soumis au traitement suivant : dihydrostreptomycine 
par voie intramusculaire, un gramme par jour ; acide P.A.S., douze 
grammes par jour, pendant treize mois ; streptomycine par voie intra- 
rachidienne, 0.25 g trois fois par semaine, pendant neuf mois et une fois 
par semaine pendant les deux mois suivants. 

L’état pulmonaire et méningé s’améliore constamment. En deux 
mois, la température devient normale. Au mois d’aoit 1951, les plages 
pulmonaires sont de transparence normale. 

En décembre 1952, nous autorisons le malade a quitter notre insti- 
tution. Le poids a augmenté de vingt-trois livres, l’état général est 
excellent, la sédimentation globulaire est normale. Le liquide céphalo- 
rachidien est normal depuis février 1952. 

Le patient est revu a plusieurs reprises aprés son départ de |’hépital 
et il méne une vie a peu prés normale. 


Troisiéme observation : 


Yvon L., dossier 9677, est un enfant de 12 ans, a son entrée a 
I’Hépital Laval le 21 octobre 1950. II est atteint de tuberculose ulcéro- 
caséeuse extensive, minime, active et bacillaire. Le malade souffre en 
plus de coxalgie, A gauche. L’état général est médiocre. Le poids est 
de cinquante-huit livres. La sédimentation globulaire est de 36 mm. 
aprés une heure. 

L’enfant est immobilisé dans un appareil platré et il recoit un traite- 
ment par la dihydrostreptomycine A la dose de 0,50 g par jour pendant 


deux mois ; six grammes de P.A.S. sont associés 4 cette thérapeutique. 











Février 1954 LavaL MEDICAL 199 


Tout va pour le mieux jusqu’au 14 avril 1951 alors que la tempéra- 
ture s’éléve A.101°F. L’état fébrile s’accompagne de céphalée intense et 
de vomissements faciles. La ponction lombaire permet de retirer du 
liquide clair qui contient 81.6 globules blancs par mm? et de I’albumine 
au taux de 0.90 p. mille. La lymphocytose est de 95 pour cent. Nous 
ne trouvons pas de bacille de Koch a l’examen direct (tableau VII). 

II existe de |’cedéme et de la stase au fond d’ceil. Le malade est 
soumis a la thérapeutique suivante : dihydrostreptomycine, par voie 
intramusculaire, un gramme par jour, pendant cing mois, puis un gramme 
trois fois par semaine, pendant dix-sept mois ; streptomycine, par voie 
intrarachidienne : 0,10 g trois fois par semaine, pendant cing mois, puis 
0.10 g une fois par semaine durant dix-sept mois ; acide P.A.S., six 
grammes par jour, pendant vingt-deux mois. 

L’amélioration se fait graduellement jusqu’en octobre 1951. A ce 
moment, il y a affaissement de l'état général, confusion mentale et 
poussée fébrile. Tout entre de nouveau dans I’ordre sans modification 
du traitement. 

Le liquide céphalo-rachidien est 4 peu prés normal depuis septembre 
1952. 

L’enfant est maintenant en bon état de santé. Le poids a augmenté 
de vingt-six livres. La sédimentation est normale. L’évolution de la 
coxalgie est arrétée et le malade peut faire de |’entrainement physique. 
I] n’existe sur la radiographie que de minimes séquelles de |’atteinte 
pulmonaire. Comme séquelle, le malade ne présente qu’une légére 
surdité. 


Quairiéme observation : 


Monique L., dossier 142-A, Agée de 8 ans, entre a I’H6épital Laval, le 
9 novembre 1951. Elle souffre de tuberculose pulmonaire diffuse, 
d’allure miliaire, assez mal définie. Des bacilles tuberculeux sont consta- 
tés dans le liquide gastrique, aprés inoculation au cobaye. L’examen du 
fond d’ceil indique une forte dilatation des vaisseaux et un cedéme de la 
rétine qui fait disparaitre les contours des disques optiques. 

Le seul renseignement anormal fourni par I’étude du liquide céphalo- 
rachidien est un taux d’albumine a 0,50 g p. mille (tableau VIII). 
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La malade est traitée par la dihydrostreptomycine par voie intra- 
musculaire et par l’acide P.A.S. 

En mars 1952, apparaissent des maux de téte, des vomissements en 
jet et de Ila somnolence. La ponction lombaire permet de trouver les 
globules blancs au nombre de 148,4 par mm, la lymphocytose a 71 p. cent 
et l’albumine a 96 p. mille. II n’y a pas de bacilles tuberculeux a 
l’examen direct ni a |’moculation au cobaye. 

Nous commencons tout de suite des injections intrarachidiennes de 
streptomycine, 0.10 g trois fois par semaine. 

En septembre 1952, afin d’activer la guérison, nous associons la 
tuberculine par voie intrarachidienne 4 notre thérapeutique. Nous 
débutons par 0,0000025 mg. Malgré certaines réactions générales, nous 
pouvons poursuivre assez facilement ce traitement combiné. 

Le 26 janvier 1953, nous cessons la tuberculinothérapie, mais nous 
continuons la dihydrostreptomycine par voie intramusculaire, 4 la dose 
de 0,50 g deux fois par semaine et la streptomycine par voie intrarachi- 
dienne a la dose de 0,025 g. 

L’état actuel de l’enfant est excellent. Le fond d’ceil est normal. 
La formule du liquide céphalo-rachidien ne donne comme renseignements 
anormaux qu’un taux de globules blancs de 8 par mm et une d’albumino- 
rachie de 0,30 g p. mille. La radiographie indique des plages pulmonaires 
apparemment normales. Une diminution de I’acuité auditive est la 
seule séquelle apparente de la streptomycinothérapie. 


Cinquiéme observation : 


Martial D, dossier 502-A, est un enfant de 3 ans qui est admis a 
’Hépital Laval, le 9 septembre 1952. II est dyspnéique, somnolent et 
présente une température rectale 4 103°F. Aprés radiographie, nous 
portons le diagnostic de tuberculose miliaire des poumons. Ce diagnostic 
est confirmé aprés inoculation du liquide gastrique au cobaye. 

La somnolence de I’enfant s’accompagne de douleurs abdominales 
et nous pensons 4 la probabilité d’une localisation tuberculeuse aux 
méninges. L’examen du fond d’ceil indique de |’cedéme diffus et de la 
stase veineuse aux rétines. Malgré |’absence de signes nettement 
positifs dans le liquide céphalo-rachidien, nous associons la strepto- 
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mycine par voie intrathécale, 0,025 g par jour, a la dihydrostreptomycine 
donnée par voie intramusculaire, 0.50 g par jour, et 4 l’isoniazide, 75 mg 
par jour, par voie orale. L’acide P.A.S. est refusé par I’enfant. 

Nous ne regrettons pas cette thérapeutique combinée car, Ie 10 
octobre, nous trouvons dans le liquide céphalo-rachidien 54,4 globules 
blancs par mm. La lymphocytose de 90 p. cent et l’albumine 4 0,40 g. 
mille. Les chlorures et le glucose sont 4 des chiffres normaux (tableau 
IX). 

L’enfant s’améliore graduellement : la température tombe 4a la 
normale, aprés un mois de traitement, le poids augmente, la somnolence 
disparait. Les plages pulmonaires se nettoient en méme temps que les 
signes méningés disparaissent. 

En février de cette année, nous pouvons diminuer la fréquence des 
injections intramusculaires et intrarachidiennes, mais nous maintenons 
’isoniazide 4 la méme dose journaliére. 

L’enfant est en bonne voie de rétablissement malgré la persistance 
de quelques signes anormaux dans le liquide céphalo-rachidien. 


Sixiéme observation : 


Guy D., dossier 740-A, est un enfant de 7 ans qui est admis 4 
’Hépital Laval, le 9 avril 1953. 

Vers le 15 mars de cette année, le malade est opéré pour appendicite 
aigué. L’intervention permet de constater de nombreux ganglions 
mésentériques et un appendice normal. Deux semaines plus tard, 
surviennent des maux de téte intenses, des vomissements et une forte 
poussée fébrile. La gravité des symptomes oblige les parents a faire 
hospitaliser de nouveau |’enfant. Le diagnostic porté, aprés ponction 
lombaire, est celui de méningite tuberculeuse. Cinq jours plus tard, le 
malade est transporté 4 |’Hépital Laval. II est fébrile 4 101°F., et coma- 
teux. La nuque est raide et l’état général est mauvais. 

La ponction lombaire indique une pression élevée du liquide céphalo- 
rachidien. Les globules blancs sont au nombre de 103 par mm}, la 
lymphocytose est 4 85 p. cent, l’albumine a 1,40 gp. mille, les chlorures 
a 5.80 g p. mille, Ia glucorachie 4 0,58 g p. mille. La culture sur 
Léwenstein est positive au bacille de Koch (tableau X). 
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Le traitement consiste en dihydrostreptomycine, 0.50 g par voie 
intramusculaire, avec isoniazide 200 mg par voie orale. La strepto- 
mycine est donnée a Ia dose de 0,025 g par voie intrarachidienne. Nous 
associons de la tuberculine (P.P.D.) 4 la dose de 0,0000025 mg, en injec- 
tion intrathécale. Cette dose est bien supportée. Le lendemain, la 
tuberculine est donnée 4 la méme dose. L’enfant est semi-comateux 
avant l’injection. II] demeure ainsi pendant quelques heures, puis 
devient comateux. La température monte a 103°F. Le Jendemain 
matin, elle est A 105°. Le soir du méme jour, elle est 4 106° et l’enfant 
meurt. Nous obtenons I’autorisation de faire l’autopsie du thorax et 
de l’abdomen, mais les parents refusent la permission d’ouvrir le crane. 
Le pathologiste constate des ganglions tuberculeux dans le mésentére. 
I] ne trouve pas de manifestations apparemment tuberculeuses aux 
autres viscéres examinés. 

Nous ne pouvons affirmer que la tuberculine a joué un role fatal 
dans l’évolution de cette méningite tuberculeuse. Nous n’oublions pas 
qu’avant toute thérapeutique l’enfant était comateux. Cependant, 
quelques heures avant la deuxiéme injection de tuberculine, il y avait 
une légére amélioration des phénoménes nerveux. L’aggravation s’est 
faite rapidement aprés |’injection intrarachidienne de tuberculine et les 
symptémes qui ont précédé la mort rappellent ceux qui sont causés par 
une hyperallergie méningo-encéphalique d’origine tuberculinique. 


CONCLUSIONS 


1. La moyenne d’age des méningitiques tuberculeux s’est abaissée 
depuis |’emploi des antibiotiques. 

2. La symptomatologie s’est modifiée : on observe une évolution 
insidieuse chez les malades traités par les médicaments antituberculeux. 
La méningite terminale est rare. 

3. Il devient nécessaire de suspecter Ia méningite tuberculeuse en 
présence de symptémes cliniques atténués et méme de signes anormaux 
peu accentués dans le liquide céphalo-rachidien. 

4, Il ne faut pas attendre les grands symptémes classiques pour 
traiter le malade, ni |’apparition de bacilles tuberculeux dans le liquide 
céphalo-rachidien. 
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5. La ponction lombaire et |’examen du fond de I’ceil précoces et 
répétés s’imposent chez tout tuberculeux pulmonaire aigu, miliaire ou 
broncho-pneumonique. 

6. Le pronostic de la méningite tuberculeuse est modifié par les 
antibiotiques. II ne s’agit plus d’une maladie fatale. 

7. Le pronostic est influencé par le diagnostic précoce, la présence 
ou l’absence de tuberculose pulmonaire associée, |’Age du sujet, la préco- 
cité et la durée du traitement, la streptomycine-résistance. 

8. Le degré des modifications du liquide céphalo-rachidien ne ren- 
seigne pas complétement sur la gravité et le pronostic de la maladie. 

9. Le traitement actuel doit consister en l’association de la strepto- 
mycine, de I|’acide para-amino-salicylique et de l’isoniazide et l’utilisation 
des voies intramusculaire, orale et intrarachidienne. La tuberculino- 
thérapie par voie intrarachidienne est d’emploi difficile, expose a des 
accidents et ne peut étre utilisée qu’en milieu spécialisé. Ses avantages 
sont discutables. 

10. Les injections d’antibiotiques dans les ventricules ou la citerne 
ne doivent étre faites que s’il y a des signes de blocage. 

11. La thérapeutique n’est pas stabilisée. Elle est en évolution 
constante. 

12. Les séquelles de Ia méningite n’existaient pas avant l’emploi des 
antibiotiques. Elles nécessitent un diagnostic précis, une thérapeutique 
par rééducation physique et psychique et parfois un traitement neuro- 


chirurgical. 























LARGACTIL (4560 R.P.) EN CHIRURGIE PULMONAIRE * 
par 


J.-P. DECHENE 
de l’Hépital Laval 


Poursuivant leurs travaux depuis une dizaine d’années sur les 
dérivés de la phénothiazine, les Services scientifiques de Rhéne-Poulenc- 
Spécia s’efforcérent de mettre au point des corps toujours plus actifs. 
En thérapeutique, le fruit de ces recherches s’est traduit par |’imtro- 
duction du Largactil (4560 R.P.). Le Largactil est le chlorhydrate de 
chloro-3-(diméthylamino-3’-propyl!)-10 phénothiazine : 

CI7H19N2SCL,CLH 


II répond a Ia formule développée suivante et se présente sous deux 
formes: soit en comprimés de 25 mg, soit en ampoules contenant 


25 mg par cm3, 
LARGACTIL (4560 R.P.) 


FORMULE DEVELOPPEE 


ac Oe No CH 


WAN 4 


(CH2)3-N (CH3)2, CLH 


* Présenté a Ia Société médicale des hépitaux universitaires de Québec, le 6 
novembie 1953. 
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Ainsi naquit «I’anesthésie potentialisée » dont Huguenard et 
Laborit s’attachérent a préciser la technique. Les publications récentes 
de ces derniers nous incitérent pour plusieurs raisons 4 expérimenter 
le Largactil en chirurgie pulmonaire. Ce rapport présente nos obser- 
vations sur son emploi dans les interventions thoraco-pulmohaires. 


A l’Hopital Laval, depuis quelques mois, nous avons employé le 
Largactil dans quatre-vingts cas de chirurgie pulmonaire : 


10 pleuro-pneumonectomies ; 
9 pneumonectomies ; 
26 lobectomies ; 
7 resections segmentaires ; 
24 thoracoplasties ; 
4 interventions thoraciques diverses. 


Voici la technique employée : comme prémédication, Ia veille au 
soir, nous donnons, pour un adulte moyen de soixante-dix kilogrammes, 
une capsule de cent milligrammes de Nembutal. Le matin de I’inter- 
vention, nous donnons un comprimé de vingt-cing mg de Largactil, 
une demi-heure avant l’injection de démérol-atropine ou de morphine- 
atropine. En arrivant a la salle d’opération, selon son état, le patient 
recoit vingt-cing ou cinquante mg de Largactif, soit par voie intra- 
veineuse, soit par voie intramusculaire. Dans quelques cas particuliers, 
durant la période chirurgicale proprement dite, nous avons cru nécessaire 
de repéter cette dose (vingt-cing mg de « Largactil ») par voie intra- 
veineuse. Dans les suites opératoires, chez quelques malades, rous 
avons également employé le Largactil 4 petites doses fractionnées de 


cing a dix mg. 


A l’exemple des auteurs de l’anesthésie potentialisée, Huguenard et 
Laborit, trois raisons principales nous ont amené 4 essayer le Largactil 
en chirurgie pulmonaire : 

1° La diminution des troubles de l’hypoventilation per- et post- 
opératoires ; 

2° La diminution du métabolisme basal ; 


3° La dimimution des réflexes opératoires. 
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En effet, nous pensions tout d’abord, que le blocage ganglionnaire 
du systéme neuro-végétatif pouvait dimimuer ou méme supprimer les 
risques de choc causés par la mobilisation de surfaces trés riches en 
fibres adrénergiques (plexus sympathiques, péri-aortiques, cardiaques, 
nerfs phréniques, splanchniques, etc.) que l’on trouve dans le thorax 
et qui sont soumis au cours d’interventions endothoraciques 4 toutes 
sortes d’agressions. Ensuite, si |’on voulait admettre que les compli- 
cations parenchymateuses et bronchiques des opérés thoraciques ont 
souvent une cause neuro-végétative et qu’un déséquilibre vago-sympa- 
thique est a l’origine des zones d’atélectasies, on pourrait penser que 
l'emploi des ganglioplégiques assurerait des suites opératoires plus 
simples. Enfin, l’abaissement du métabolisme basal pourrait permettre 
des interventions plus audacieuses chez des malades limites au point 
de vue cardio-respiratoire. 

La plupart des auteurs qui ont étudié le Largactil ont reconnu a 
ce dérivé synthétique des propriétés pharmacodynamiques multiples 
liées 4 ses effets neuroplégiques sur le systéme neuro-végétatif et le 
systéme nerveux central. On a parlé du Largactil comme d’un vago- 
lytique, un sympathicolytique, un sédatif, un antihistaminique, un 
antiémétique et un potentialisateur des agents anesthésiques. Selon 
certains, le Largactil assurerait un blocage complet du systéme nerveux 
autonome. II agirait sur le patient comme une lobotomie pharmaco- 
logique en diminuant I’action corticale des centres diencéphaliques. 


D’aprés notre expérience avec le Largactil, sur quatre-vingts cas 


' de chirurgie pulmonaire, nous sommes porté A croire que ce nouveau 
dérivé de la phénothiazine a les propriétés suivantes : 


1° De par son action sédative, le Largactil nous aide 4 combattre 
l’anxiété de certains malades a la pensée de l’intervention. [En d’autres 
termes, il combat l’activité de la médullo-surrénale au début de Ia phase 
anesthésique. C’est 14, il nous semble, son principal avantage. 

2° Avec l’emploi du Largactil, les doses de curarisants et d’anes- 
thésiques sont légérement diminuées, soit d’environ dix pour cent dans 
l’ensemble des cas, si on les compare 4 celles utilisées dans des anesthésies 
similaires, sans l’effet potentialisateur du Largactil. 
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3° Le saignement peropératoire est nettement réduit dans quelques 
cas ; mais, de facon générale, la réduction de la perte sanguine est bien 
minime. Dans notre milieu, en plus de la pesée des éponges, grace 
a la précieuse collaboration du laboratoire, nous estimons la perte 
sanguine par Ia mesure du volume sanguin avant et aprés l’intervention 
chirurgicale. II nous fut toujours impossible avec le Largactil d’obtenir 
des champs opératoires aussi exsangues que ceux que nous obtenons 
avec les sels d’ammonium. Par ailleurs, il semblerait que le Largactil 
a l’encontre de l’hexaméthonium facilite Ia circulation périphérique et 
prévient l’anoxie tissulaire. 

4° Au cours de |’anesthésie, le Largactil nous apporte une protection 
partielle contre les réflexes pleuraux et péricardiques : dans certains 
cas, d’importantes tractions sur le péricarde ne modifiérent en aucun 
moment le rythme cardiaque. Le cceur continua 4 battre réguliérement 
sans extrasystoles, comme indifferent aux manoeuvres qu’on lui imposait. 
Protection partielle, avons-nous bien dit, car il nous a été possible de 
déceler A certains moments, des modifications électrocardiographiques 
importantes. Nous avons maintenant |’avantage de suivre nos malades 
au cardiotathoscope avec enrégistrement continu du tracé électro- 
cardiographique, dans une chambre attenante A la salle d’opération. 
Sur les onze derniers tracés opératoires, inscrits 4 |’Hépital Laval, voici 
les remarques du docteur Guy Drouin : 

a) La tachycardie simusale, du début de I|’intervention, dans la 
plupart des cas n’a pas été modifiée ; 

b) Modification du rythme (de 110 4 53 par minute), dans un cas ; 

c) Variations passagéres d’amplitude et de direction de l’onde T, 
sans modification des autres ondes ou des espaces dans deux cas ; dans 
un cas, les variations ont été légéres ; dans I’autre, elles ont été plus 
marquées et se sont produites au moment de la bronchoplastie ; 

d) Pas de fibrillation auriculaire ni de blocage en aucun cas. 

Nous avons eu un cas de mortalité sur la table par fibrillation 
ventriculaire. _II s’agissait d’une pleuro-pneumonectomie gauche chez 
une jeune fille de vingt ans. II est A noter qu’A ce moment, nous n’avions 
pas de défibrillateur 4 notre hdpital. Enfin, dans la présente série de 


malades ayant recu du Largactil, nous avons eu deux autres cas d’arrét 
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cardiaque qui récupérérent rapidement avec le massage, |’injection 


d’adrénaline et l’oxygénation sous pression. Les suites opératoires 
furent normales. L’énumération de ces incidents cardiaques est cer- 
tainement une preuve, A notre avis, que la protection du Largactil, 
vis-a-vis des réflexes pleuro-péricardiques, n’est pas aussi compléte qu’on 
a voulu le croire en certains milieux ; c’est pourquoi, nous avons parlé 
de protection partielle. 

5° L’étude de la tension artérielle chez nos opérés du thorax poten- 
tialisés au Largactil nous révéle une légére chute de la pression de |’ordre 
de 10 4 15 mm de Hg, avec une différencielle bien équilibrée. Nous 
ne nous effrayons nullement de cette hypotension légére en autant que 
Péquilibre électrolytique et le volume sanguin de nos malades soient 
maintenus 4 la normale. D?’ailleurs, nos malades potentialisés au 
Largactil n’ont présenté aucun accident hypotensif. 

6° Enfin, durant l’intervention, Ja ventilation et l’oxygénation de 
nos malades demeurent excellentes ; dans la plupart des cas, I’air 
courant pré-opératoire a pu étre maintenu sous anesthésie, grace au 
spiropulsateur Blease. Cet appareil nous permet un contréle permanent 
del’air courant. Pour sa part, le Largactil par ses propriétés vagolytiques 
y a certainement contribué pour beaucoup en nous protégeant contre 
les spasmes bronchiques toujours possibles chez les opérés du poumon. 

II suffit de jeter un coup d’ceil sur les suites opératoires de nos 
malades pour voir jusqu’é quel point le Largactil procure une meilleure 
ventilation. En effet, les complications atélectasiques se font de plus 
en plus rares et, depuis son emploi, seulement trois ou quatre de nos 
malades ont dd subir une aspiration bronchique au bronchoscope. 
Avec le Largactil, les malades respirent plus calmement et plus librement 
qu’auparavant et ils sont beaucoup moins souffrants dans les premiéres 
vingt-quatre heures. 

7° Enfin, d’aprés |’analyse de la balance hydrique de nos opérés, 
le pouvoir d’élimination rénale n’est pas affecte. 


CONCLUSION 


L’anesthésie potentialisée au Largactil présente certainement des 
avantages en chirurgie thoracique, surtout en ce qui regarde la ventilation 
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et Ia sédation des opérés. Toutefois, elle n’offre pas une protection 
parfaite contre les réflexes pleuro-péricardiques comme on semble le 
croire en certains milieux. De plus, cette technique est difficile a 
manier, car il est absolument nécessaire de bien maintenir le volume 
sanguin de nos malades potentialisés au Largactil afin d’éviter les 
accidents toujours possibles de Il’hypotension. Par ailleurs, cette 
neuroplégie permet des interventions plus audacieuses sur des malades 
limites au point de vue cardio-respiratoire. A notre avis, le Largactil 
peut certainement prendre place dans I|’arsenal thérapeutique du chirur- 
gien et de I’anesthésiste thoraciques. 
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Le diagnostic des syndromes hémorragiques ne peut s’établir 
fermement sans I’aide du laboratoire. Si Ja plupart des grands syndro- 
mes, tels que I’hémophilie et les thrombopénies, présentent un aspect 
clinique typique et suggérent assez bien d’eux-mémes le diagnostic, il 
n’en est pas ainsi pour une foule d’autres affections connexes empruntant 
leurs caractéristiques 4 plusieurs diathéses. 

Depuis longtemps, on dispose d’une série d’épreuves de laboratoire 
d’exécution relativement facile. Si faciles parfois qu’elles prétent 4 la 
négligence. Plusieurs de ces épreuves, et parmi les plus importantes, 
peuvent étre pratiquées par le médecin lui-méme 4 son cabinet ou au 
lit du malade. D’autres, comme les épreuves se rapportant 4a la pro- 
thrombine, demandent un outillage assez compliqué et sont réservées 


aux laboratoires spécialisés. 
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On peut diviser (Tocantins, 1946) les épreuves de |’hémostase en 
2 groupes : les examens in vivo et les examens in vitro, dits épreuves 
analytiques. 

Les tests in vivo consistent 4 soumettre une partie de l’organisme 
A un stress et A comparer la réaction du patient 4 des standards trouvés 
chez les sujets normaux. Ces épreuves peuvent donner une idée assez 
précise du trouble présent chez le malade et fournissent des indications 
sur la gravité de l’affection. Ce sont: le temps de saignement et la 
fragilité capillaire. 

Les tests in vitro sont dits analytiques. Nous avons vu que |’hémo- 
stase résulte de multiples facteurs, extravasculaires, intravasculaires et 
vasculaires. L’étude compléte d’un hémorragique devrait, en principe, 
interroger chacun de ces facteurs. II n’en est malheureusement pas 
ainsi en pratique. L’étude quantitative des facteurs vasculaires : 
épaisseur, contractilité, élasticité, ou des facteurs tissulaires : élasticité, 
rigidité, est en pratique, irréalisable. C’est du cété des facteurs intra- 
vasculaires et de Ia coagulation proprement dite qu’il faut explorer ; 
aussi, les épreuves in vitro sont-elles avant tout des épreuves de coagu- 
lation. 


LrEs EPREUVES IN VIVO 


1. Le temps de saignement: 


L’épreuve du temps de saignement consiste a observer la qualité 
et la durée d’un saignement provoqué en un endroit de l’organisme, 
par suite d’une piqire assez profonde. On le pratique, régle générale, 
a loreille ou au doigt. Bien des modalités existent. Nous décrirons 
une technique que nous considérons utile dans la pratique courante.* 
On fait une incision au lobule de l’oreille. Cette incision doit étre assez 
profonde pour traverser le lobule de part en part. On utilise générale- 
ment, la lancette automatique. Derriére l’oreille, on place deux lames 
pour frottis et on charge la lancette de telle sorte qu’elle puisse traverser 
le lobule de part en part et vienne heurter les lames derriére le lobule. 
Celles-ci sont placées lA pour protéger le patient et l’opérateur. On 
éponge les gouttes de sang toutes les trente secondes en ayant soin de 
ne pas toucher la peau. Normalement on obtient un temps de saigne- 
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ment variant de une a trois minutes ; au dela de cinq minutes on a 
affaire 4 un cas nettement pathologique. 


Comment interpréter le temps de saignement ? 


II faut d’abord préciser qu’en piquant la peau, on explore globale- 
ment presque toutes les fonctions de I’hémostase. Aussi, n’en saurait-on 
rien déduire de trop précis. Cependant, les vaisseaux lésés sont de 
petit calibre de sorte que c’est la qualité des petits vaisseaux, leur plus 
ou moins grande fragilité, leur force de contractilité et de rétractilité 
qu’on explore. D’autre part, on sait que |’agglutination des plaquettes 
est un phénoméne de premiére importance dans les lésions des petits 
vaisseaux. Le temps de saignement mesure donc I’activité des pla- 
quettes. On peut le considérer 4 la fois comme une épreuve de la 
contractilité vasculaire et de la fonction plaquettaire. On doit cependant 
souligner les deux faits suivants : 

a) Le temps de saignement varie suivant les régions du corps ; 

b) Il peut varier au méme endroit, d’un jour a l’autre. Cette 
variabilité invite 4 la prudence dans |’interprétation d’un seul temps de 
saignement pratiqué en un seul endroit. Des chercheurs ont tenté 
de perfectionner l’épreuve ; on a proposé un «temps de saignement 
moyen » (mean bleeding time) qui représente la moyenne d’au moins 
cing déterminations en différents endroits du corps. La méthode de 
Tocantins s’inspire de ce principe. On comprendra que bien peu de 
patients se soumettent au minimum requis de cing piqires ! 

Quant 4 la variabilité du temps de saignement d’un jour 4 I’autre, 
on devra I’avoir en mémoire surtout dans les cas limites ot l’allongement 
est faible et l’histoire peu typique. En pratique, il vaut mieux répéter 
le temps de saignement ordinaire. On peut étre 4 peu prés certain, 
devant un temps de saignement de huit 4 dix minutes d’étre en présence 
d’un cas pathologique. Notons qu’un temps de saignement anormal 
est non seulement prolongé, mais que le saignement se fait 4 grosses 
gouttes et profusément. 


L’épreuve sera positive : 


a) dans les thrombopénies primitives ou secondaires ; 


b) dans la pseudohémophilie ou maladie de Willebrandt. 
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Le test est normal dans les autres purpuras, le scorbut, l’hémophilie. 
l’hypoprothrombinémie et les diathéses associées. Notons toutefois que 
le temps de saignement peut s’allonger dans ces derniéres maladies au 
cours d’épisodes suraigus. 


2. L’épreuve de fragilité capillaire : 


Décrite depuis longtemps, elle porte des noms divers: signe du 
lacet de P.-E. Weil, phénoméne de Rumpell-Leede, signe de Frugoni. 
Elle consiste 4 élever Ia pression veineuse 4 |’avant-bras au moyen 
d’un lien ou mieux, d’un brassard d’appareil 4 tension artérielle qu’on 
maintient 4 une pression de 80 mm de Hg ou encore 4 mi-chemin entre 
la pression systolique et la diastolique (Roskam, 1949) selon la formule 
suivante : 


tension systolique + tension diastolique 


2 





*épreuve doit durer cing minutes environ. On provoque ainsi un 
stress et on étudie la réaction des capillaires. Si les capillaires sont 
fragiles, on verra apparaitre de nombreuses taches purpuriques. A 
noter qu’on aura eu soin de noter les taches qui pourraient exister 
antérieurement au test. 

Dans les cas sérieux, |’avant-bras et méme Ja main se couvrent de 
pétéchies. Avec la méthode décrite par Wintrobe, on ne doit pas 
trouver plus de vingt pétéchies, dans un cercle de cing cm de diamétre, 
a quatre cm en bas du pli du coude, aprés une application d’une pression 
de 

T.S.+ T. D. 


2 


pendant huit minutes. La lecture se fait cinq mimutes aprés qu’on a 
relaché la pression. Cette méthode se base sur I’application d’une 
pression positive. I] existe d’autres moyens de rechercher la fragilité 
capillaire, telle est |’épreuve de la ventouse qui consiste 4 appliquer 
une pression négative 4 |’avant-bras, au moyen d’un appareil 4 pression 
contrélable (Stefanini, 1950) ; une autre épreuve, celle du venin de 
serpent (moassin snake), fait agir une toxine endothéliale sur les vaisseaux. 
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Si une hémorragie d’un centimétre de diamétre se produit au point 
d’injection, le test est positif. 

Cette méthode et celle de la ventouse sont autant de modalités 
un peu compliquées, 4 mon avis, d’une technique pas trés spécifique. 
L’épreuve du brassard correctement exécutée répond aux besoins 
courants. 


Interprétation. Comme le temps de saignement, |’épreuve de la 
fragilité capillaire explore 4 la fois plusieurs fonctions de I’hémostase. 
Les principaux facteurs intéressés sont : 


a) La constitution anatomo-physiologique des capillaires. Le test 
est positif dans les maladies des capillaires comme le Henoch-Schénlein 
ou purpura rhumatoide ; 

b) La teneur plus ou moins normale de |’organisme en vitamine C ; 
le scorbut et toutes les formes d’avitaminose C s’accompagnent d’un 
trouble capillaire avec un signe du lacet positif ; 

c) Les plaquettes. En plus de leur agglutination 4 I’endroit lésé, 
elles libéreraient une substance hypothétique favorisant la contraction 
des vaisseaux (thrombotonine de Quick). Les thrombopénies donnent 
un test positif ; 

d) Enfin, certains états pathologiques, non-hématologiques, s’accom- 
pagnent parfois d’une fragilité capillaire marquée. Tels sont |’hyper- 
tension, la néphrite chronique, |’endocardite rhumatismale chronique. 

Une épreuve négative n’a pas de grande signification. 


LEs EPREUVES IN VITRO OU EPREUVES ANALYTIQUES 


1 
Ces épreuves s’adressent aux facteurs intravasculaires de |’hémo- 
stase. 


1. Etude des plaquettes sanguines : 


Nous avons vu le réle capital que jouent ces corpuscules dans 
I’hémostase et particuliérement 4 la premiére phase de Ia coagulation. 
L’étude des plaquettes comporte 4 Ia fois leur numération et leur 


examen qualitatif, soit sur lame aprés fixation et coloration, soit par 
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les procédés plus modernes de |’ultramicroscope du contraste de phase 
ou du microscope électronique. 

La numération des plaquettes sanguines est une recherche difficile. 
On ne doit Ia confier qu’A des techniciens rompus aux difficultés du 
métier. C’est sur ses résultats que repose toute la discrimination entre 
les purpuras par thrombopénie et les. diathéses hémorragiques avec 
plaquettes en nombre normal. II y a deux moyens de compter les 
plaquettes : la méthode directe et la méthode indirecte. 

La premiére compte les plaquettes 4 l’hématimétre, sur un préléve- 
ment fait au doigt et dilueé. 

La seconde se fait sur frottis ; on compte le nombre de plaquettes 
par rapport aux globules rouges ; on fait le rapport de l’un 4 I’autre. 
Connaissant le nombre absolu de globules rouges par une numération 
directe faite antérieurement, on peut trouver un chiffre de plaquettes 
assez précis. 

Normalement, les plaquettes oscillent entre 200,000 et 300,000 par 
millimétre cube. 

L’étude morphologique des plaquettes se fait sur frottis correctement 
étalé et coloré. Bien conduit, cet examen permet de juger la morpho- 
logie des plaquettes et d’entrevoir, le cas échéant, leurs déficits 
numérique ou fonctionnel. Citons Revol (1950) : 

« Nous rappellerons l’aspect classique des thrombocytes normaux. 
Ce sont des éléments de deux 4 quatre microns irréguliérement arrondis 
ou ovalaires 4 contours déchiquetés ou imprécis, surtout lorsqu’ils sont 
groupés en amas comprenant un hyalomére périphérique 4 peine coloré 
et un granulomére central, dense et parfois d’aspect pseudonucléaire. 

« L’agglutination des plaquettes est un phénoméne constant prati- 
quement inévitable sur lame, au moms en certains points de I’étalement. 
II est anormal d’observer sur un frottis de sang des plaquettes toutes 
isolées les unes des autres, sauf si on a préelevé Ie sang sur un anticoagulant, 
tel le citrate de soude. 

«Il faut rechercher les amas plaquettaires aux bons endroits, 
c’est-a-dire sur les bords ou 4 Ia fin de |’étalement, tandis que le milieu 
et surtout le début de celui-ci comprennent surtout des éléments isolés. 
Cette loi de répartition des plaquettes, beaucoup moins classique que 
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celle des leucocytes, mais tout aussi rigoureuse, ne doit jamais étre 
perdue de vue et conduit dans tous les cas 4 examiner |’étalement tout 
entier. » 


Un tel examen renseigne sur : 


a) l’agglutinabilité des plaquettes : présence de ces amas décrits 
plus haut ou au contraire isolément de tous les éléments thrombocytaires ; 

b) leur morphologie proprement dite : présence d’éléments assez 
égaux entre eux par leur coloration, leur forme, leur taille, ou au contraire 
anisothrombocytose, anomalies de la coloration, de Ja distribution du 
granulomére dans l’hyalomére, etc. 

Interprétation. Les déficits plaquettaires, en général, se traduisent 
en clinique par du purpura et autres hémorragies dés qu’ils arrivent 
autour de 70,000 par mm3. Les thrombopénies moyennes (jusqu’a 
125,000) restent silencieuses cliniquement. Elles n’en doivent pas 
moins servir de signe avertisseur. Le diagnostic étiologique des thrombo- 
pénies doit se faire entre Je Werlhof et les thrombopénies secondaires. 

Quant aux troubles morphologiques et fonctionnels, ils caractérisent 
les thrombopathies, affections rares et curieuses, dont nous aurons a 
reparler. 


2. Le temps de coagulation : 


On pratique cette mesure sur le sang veineux et en tubes. L’étude 
du temps de coagulation en tube capillaire est 4 rejeter ; nous avons 
deja insisté sur le rdle capital du contact dans la genése des phénoménes 
de la coagulation. Avec la méthode capillaire le sang offre une énorme 
surface de contact au verre et il faut un défaut de coagulation trés marque 
pour que cette méthode donne des résultats anormaux. La technique 
en tube capillaire n’est justifiable que lorsque la ponction veineuse est 
impossible : nourrissons ou patients 4 mauvaises veines. 

La méthode de Lee et. White est universellement utilisée. Elle 
se fait en tubes de verre, de type Wasserman. La seringue qui servira 
au prélévement et les trois tubes ot on déposera le sang en quantités 
respectives de un cm3 et deux cm3, sont rincés au soluté physiologique. 
On pratique l’épreuve 4 37°C. On fait Ia lecture au moment ou on peut 


inverser le tube complétement sans que rien n’en sorte. 
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Interprétation. Suivant cette méthode, le sang coagule en six a 
quinze minutes. On ne peut réellement tirer aucune déduction d’un 
temps de coagulation inférieur 4 six minutes. Cependant, toute conta- 
mination du sang par du liquide tissulaire en cours de prélévement 
peut raccourcir le temps de coagulation de facon artificielle et donner 
lieu A des conclusions erronées. Un temps de coagulation de deux 
heures peut étre raccourci 4 huit minutes si du liquide tissulaire a conta- 
miné le prélévement. 

Le temps de coagulation est prolongé dans I’hémophilie. C’est le 
signe cardinal de cette affection. L’allongement du temps de coagulation 
se rencontre aussi dans tout déficit marqué en fibrinogéne (hypo- ou 
afribrinigénémies). I] faut une hypoprothrombinémie extréme pour 
que le temps de coagulation soit allongé (5 pour cent ou moms), une 
infime quantité de prothrombine étant nécessaire a la coagulation 
normale. Enfin, le temps de coagulation s’allonge dans les cas ou un 
anticoagulant du type de l’héparine est présent dans le sang. 

Dans certaines maladies, comme les purpuras thrombopéniques, on 
trouve un temps de saignement allongé, alors que le temps de coagulation 
est normal. II y a Ja un paradoxe plus apparent que réel, le temps de 
coagulation normal du purpurique ne doit pas nous amener a conclure 
que chez ce malade, la coagulation entendue au sens complet du mot 
se fait correctement. Le caillot des purpuras, apparemment correct, 
est en fait friable. Et s’il a pu se former c’est qu’une quantité infime 
de thromboplastine suffit 4 déclencher les phénoménes de la coagulation. 


3. La rétraction du caillot : 


Ce phénoméne commence a se manifester environ une heure aprés 
la coagulation. Le caillot se détache des parois, se contracte et le 
sérum s’en sépare. On sait l’importance considérable qu’a Ja rétraction 
dans l’hémostase, en ce qu’elle sert A rapprocher les lévres de Ja plaie 
vasculaire. In vivo, la rétraction serait immédiate. En 1918, Glaus- 
mann attribuait la rétraction a une enzyme, la rétractozyme (Glauzmann, 
cité par Revol, 1951). 


La technique est simple, elle consiste A laisser un tube contenant 
quelques centimétres de sang coagulé reposer pendant vingt-quatre 
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heures. On Il’observe une heure, deux heures, quatre heures, et vingt- 
quatre heures aprés la coagulation. Elle doit étre visible aprés trente 
a soixante minutes. Notons qu’en cas d’irrétractilité aprés une heure, 
il faut décoller avec un fil de platine la partie supérieure du caillot. 
Une trop forte adhérence du caillot pourrait empécher la rétraction. 
Un caillot anormal ne se rétractera pas méme aprés décollement de sa 
partie supérieure. 

La rétraction du caillot dépend de la qualité de la fibrine. En 
pratique, elle est surtout une mesure de I’activité plaquettaire. La 
rétraction ne se fera pas ou ne se fera que trés peu dans les insuffisances 
quantitatives ou qualitatives des thrombocytes. Un taux de 50,000 
plaquettes est critique 4 ce point de vue. De méme les plaquettes qui 
sont en insuffisance fonctionnelle, ne s’agglutinant pas sur lame, causent 
une mauvaise rétraction du caillot. Aussi est-elle une étude fondamen- 
tale dans toute pathologie thrombocytaire. 

Les déficits en thrombime ou en fibrine sont beaucoup plus rares 
et peuvent donner lieu 4 une irrétractilité. L’épreuve est simple, de 
réalisation facile et riche de signification. Le clinicien ne saurait s’en 
passer devant un cas de maladie hémorragique. 


4. Le dosage de la prothrombine et des accélérateurs : 


Avec le dosage de !a prothrombine, nous en arrivons aux méthodes 
mesurant de facon spécifique un facteur plasmatique de coagulation. 
Le principe de ces méthodes est Je suivant : on pratique un temps de 
coagulation sur Je plasma a étudier et on ajoute a ce plasma tous les 
facteurs nécessaires 4 la coagulation, sauf celui qu’on veut doser dans 
la plasma du patient. Prenons comme exemple le temps de prothrom- 
bine par la méthode originale de Quick. Avec cette méthode, on 


obtient un caillot plasmatique en mettant dans une éprouvette : 


0,1 cm3 de thromboplastine ; 
0,1 cm3 de chlorure de calcium ; 
0,1 cm3 du plasma a étudier. 


L’épreuve se fait 4 37°C, et on doit la pratiquer dans les quatre 
heures qui suivent le preélévement. Dans ce systéme, on a certainement 
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un excés de thromboplastine et de chlorure de calcium et on présume 
que le plasma contient une quantité suffisante de fibrmogéne. De 
sorte que la seule variante au systéme sera la teneur plus ou moins 
normale du plasma en prothrombine. Advenant un allongement de 
temps de prothrombine, on pourra conclure que le trouble de la coagula- 
tion provient d’un déficit de celle-ci. Nous verrons plus lom que ces 
notions ne sont pas tout a fait exactes et demandent a étre précisées. 


La mesure en secondes que nous venons de décrire, s’appelle le 
temps de prothrombine. II faut savoir qu’elle n’a rien d’une mesure 
quantitative. Ellene donne pas un rapport en poids. On donne souvent 
le rapport du temps de prothrombine en pourcentage. II] s’agit ici 
d’une comparaison entre le temps de prothrombine du patient et un 
temps de prothrombine fait sur au moins trois sangs présumés normaux. 
Notons, en passant, qu’il n’existe pas de valeur standard pour le temps 
de prothrombine, que celle-ci varie d’un laboratoire 4 |’autre, et d’une 
journée a |’autre dans un méme laboratoire. Ces variations dépendent 
de la puissance, trés inégale, des solutions de thromboplastine employées. 
Dans le commerce, on trouve d’excellentes thromboplastines, donnant 
une valeur normale de dix 4 quinze secondes. La préparation idéale 
est celle qui donne chez le sujet normal un temps de prothrombine de 
dix 4 douze secondes. On ne!’obtient qu’en la préparant soi-méme. La 
meilleure source de thromboplastine semble étre |’extrait acétonique de 
cerveau humain. 


On établit la moyenne du temps de prothrombine de trois sujets 
normaux. Supposons qu’elle soit de quinze secondes. Le patient ayant 
un temps de prothrombine de quinze secondes, on dit que son activité 
prothrombinémique est de 100 pour cent de la normale. A partir de 
sangs normaux on établit une courbe de dilution de la prothrombine, 
on fait un mélange A parties égales des trois plasmas normaux, et on 
les dilue avec du soluté physiologique ou, ce qui est mieux, avec du 
plasma déprothrombiné a 90, 80, 70, 50, 40, 30, 20, 10 et 5 pour cent. 
Et sur 0,1 cm3 de chacune de ces dilutions on fait un temps de pro- 
thrombine ordinaire et ainsi on établit la courbe. 


On voit qu’ici on ne procéde pas d’une facon mathématique. Si 
vingt secondes représentent 70 pour cent on ne peut pas dire que quarante 
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secondes représentent 35 pour cent. La courbe a un aspect tout Aa 
fait particulier, verticale dans ses débuts, elle s’infléchit brusquement 
aux environs de 30 4 40 pour cent. De ceci on peut déduire que les 
variations de concentration de Ja prothrombine sont difficilement 
décelables pour des valeurs entre 50 et 100 pour cent puisqu’il n’y a 
ici que des differences infimes, de l’ordre de Ia seconde, voire de la 
demi seconde, que les variations apparentes sur la courbe se situent 
aux environs de 30 a 20 pour cent, de sorte qu’il est bien recommandé 
de diluer le plasma a étudier au dixiéme de facon a déceler les plus 
infimes variations de l’activité prothrombique. 


Notons que le plasma utilisé pour diluer, soit dans le but d’établir 
une courbe ou d’étudier Ie plasma d’un malade, doit étre évidemment 
débarrassé de toute sa prothrombine. Pour le faire, il suffit de mettre 
le plasma qui servira de diluant avec un des adsorbants connus de la 
prothrombine, soit le sulfate de baryum ou le phosphate tricalcique. 
Le soluté physiologique a été élimmé comme diluant du plasma car 
i] ne dilue pas seulement la prothrombine, mais tous Jes autres facteurs 
de la coagulation contenus dans le plasma. 


Interprétation. En présence d’un syndrome hémorragique, i] ne 
faut pas imputer le réle primordial 4 un déficit en prothrombine a 
moins qu’il ne soit nettement caractérisé. En régle générale, il faut une 
chute de la concentration de prothrombine au-dessous de 25 pour cent 
pour que des troubles de la coagulation apparaissent cliniquement. 
Un taux de 50 ou de 70 pour cent n’est cependant pas A négliger. Mais 
alors, le réle de ’hypoprothrombinémie dans Ie syndrome hémorragique 
est probablement de second plan. Un taux de 70 pour cent trouve 
avant une intervention chirurgicale doit étre considéré comme un 
avertissement d’hémorragie au cours de |’opération ou aprés. 


On rencontre un temps de prothrombine prolongé : 


Dans les déficits en vitamine K ; 


Dans |’intoxication par Je dicoumarol et les anticoagulants appa- 
rentés ; 


Dans Il’hypoprothrombinémie idiopathique ou congénitale. 
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Dans |’interprétation d’un temps de prothrombine par la méthode 
en un temps, il faut tenir compte non seulement de la quantité de la 
prothrombine contenue dans le plasma mais aussi de la rapidité de la 
conversion en thrombine. Un plasma peut contenir une quantité 
normale de prothrombine, mais sa conversion en thrombine se faire 
inadéquatement, faute d’accélérateurs (facteurs V et VII). On a vu 
que leur role était de stimuler la thrombine formation en augmentant 
sa vitesse. Voila pourquoi méme en présence d’une quantité normale 
de prothrombine, on a un temps de prothrombine prolongé dans les 
déficits en facteur V ou en facteur VII. 

Ceci nous améne a parler des dosages de ces deux facteurs. IIs 
doivent désormais accompagner le temps de prothrombine du moins 
lorsque celui-ci n’est pas normal car, je le répéte, trois facteurs peuvent, 
par leur déficit, allonger le temps de prothrombine. Cesont : la quantité 
de prothrombine elle-méme, contenue dans le plasma ; le facteur V 
du plasma et son successeur sérique, le facteur VI (pro-accélérine — 
accélérine) ; le facteur VII ou proconvertine. 


5. La consommation de la prothrombine : 


Ce test est censé mesurer, indirectement, l’activité de la thrombo- 
plastine. Résumons-le en peu de mots: c’est un temps de pro- 
thrombine du sérum. II mesure Ia quantité de prothrombine non 
utilisée dans le processus de la coagulation, la prothrombine résiduelle 
du serum. II faut savoir que, au cours de Ja coagulation normale, du 
moins in vitro, une partie seulement de la prothrombine présente dans 
le plasma est changée en thrombine et suffit 4 coaguler le fibrinogéne. 
La prothrombine résiduelle disparait rapidement du sérum et chez le 
sujet normal, moins de vingt pour cent de la prothrombine plasmatique 
persiste dans le sérum une heure aprés coagulation. Pour étudier la 
consommation de la prothrombine, on préléve du sérum a intervalles 
divers aprés la coagulation compléte du sang. Les méthodes les plus 
simples et d’usage courant se limitent A un dosage fait douze heures 
aprés Ia coagulation. Le temps de prothrombine du sérum ne se fait 
pas comme le temps de prothrombine du plasma car, dans le sérum, 
un réactif dispensable fait défaut : le fibrmogéne. Du plasma deé- 
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prothrombiné par adsorption le fournira (adsorption sur le sulfate de 
baryum ou le phosphate tricalcique). Chez le sujet normal, on trouvera 
dix pour cent, ou moins, de prothrombine résiduelle. Cela signifie 
que, dans le processus de la coagulation, la presque totalité de Ia pro- 
thrombine a été utilisée, a été consommée. On dit alors qu’il y a 
consommation normale. Dans les cas pathologiques, Ie contraire se 
produit. On trouve un temps trés court, quinze secondes voire dix 
secondes. Ce qui veut dire que, durant la coagulation, forcément 
incomplete, la plus grande partie de la prothrombine préexistante dans 
le plasma n’a pas été utilisée. II y a eu faible consommation. 

La consommation de la prothrombine est diminuée (temps de 
prothrombine sérique court) dans les cas oi la premiére phase de la 
coagulation, |’élaboration de la thromboplastine, a été déficiente, ame- 
nant une mauvaise activation de la prothrombine et, par conséquent, 
une augmentation de la prothrombine sérique. C’est ainsi qu’on la 
trouvera diminuée dans tous les cas de thrombopénie et d’hémophilie, 
maladies du premier stade de la coagulation. On trouve aussi une 
mauvaise consommation de Ja prothrombine dans une affection rare, 
recemment décrite, l’anomalie de Mcena. 


6. Le dosage du fibrinogéne : 


L’absence de fibrinogéne ou sa diminution aménent une incoagula- 
bilité totale ou, du moins, une trés forte hypocoagulabilité. La clinique 
nous enseigne que le fibrinogéne doit baisser considérablement, par 
exemple 4 cinquante mg, avant que des signes hémorragiques n’appa- 
raissent. Cela se voit dans certaines affections hépatiques trés graves 
et alors un trouble de la prothrombine y est généralement associé. 
On connait aussi des déficits totaux ou partiels de nature congénitale. 
Enfin certains syndromes hémorragiques, associés 4 un décollement 
prématuré du placenta ou suivant des interventions sur la cage thoracique, 
ont été attribués a une fibrinopénie aigué par lyse. 

Je ne saurais, dans cette revue des épreuves de !’hémostase, m’attarder 
aux dosages de la fibrinolysine, de son accélerateur et a l’étude technique 
de tous les chainons du mécanisme fibrine-fibrinolysine déja exposé. 


Nous y reviendrons. 
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7. Le calcium: 


On ne connait pas de diathése hémorragique qui soit due a une 
hypocalcémie. De ceci, il découle que le dosage du calcium ne peut 
étre de quelque secours que ce soit dans |’étude des maladies hémor- 
ragiques. 


8. La recherche d’un anticoagulant circulant : 


Au cours des derniéres années, on a décrit des états hémorragipares 
avec temps de coagulation trés allongé, que |’on a attribués a la présence 
d’un anticoagulant circulant. On décéle sa présence par Je pouvoir 
qu’a un tel sang de retarder la coagulation d’un sang normal. On peut 
pratiquer Ia technique sur le sang total ou, de préférence, sur Ie plasma. 


TABLEAU I| 


Mélanges de plasmas oxalatés du patient et d’un sujet normal pour la recherche d’anti- 
coagulants circulants (ou pour démontrer l’absence d’un facteur de coagulation). 








NuMERO 
DES TUBES 





Plasma du patient (en cm3)....... 0,2 0,4 0,1 0,1 0,1 0,0 





Plasma d’un sujet normal (en cm3).| 0,0 0,1 0,1 0,2 0,4 0,2 























Ce test peut servir 4 déceler non seulement la présence d’un anti- 
coagulant circulant mais aussi 4 démontrer I’effet correcteur d’un sang 
normal sur un sang pathologique lorsque ce dernier est déficient en un 
facteur de coagulation. 

L’interprétation de ce test est assez simple. Si le plasma suspect 
contient un anticoagulant, le temps de coagulation sera prolongé dans 
les tubes 1, 2, 3, 4 et 5. Au contraire, s’il y a manque d’un facteur 
de coagulation dans Ie sang A étudier, par exemple, fibrinopénie, les 
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temps de coagulation seront normaux dans tous les tubes sauf le premier. 
Notons que les sangs auront été prélevés sur anticoagulant et que 
l’addition de chlorure de calcium permettra la coagulation. 


9. Teneur de l’organisme en vitamine C: 


Un dosage de la vitamine C peut confirmer, le cas échéant, l’étiologie 
avitaminosique d’un scorbut franc ou d’un purpura. Rappelons que 
seule l’absence compléte de vitamine C dans I’échantillon examiné a de 


la signification. 


10. Le test de tolérance 4 l’héparine « in vitro»: 


4 


Il consiste A étudier l’effet retardant de quantités croissantes 
d’héparine sur la coagulation. IIa son utilité dans les traitements par 
anticoagulants et aussi dans le diagnostic précoce des thromboses. 
Dans ce dernier cas, l’addition d’héparine retarde peu le temps de 
coagulation d’un sang qui est hypercoagulable. Au cours du traitement 
par les anticoagulants, le test permet d’apprécier assez justement |’état 
d’hypocoagulabilité amené par Ja thérapeutique et de juger si le médi- 
cament agit et s'il a été donné en doses suffisantes. A l’encontre du 
temps de prothrombine qui sert de critére au traitement par les anti- 
coagulants du type dicoumarol mais se limite au dosage d’un seul facteur, 
le temps de tolérance 4 l’héparine apprécie globalement la coagulation. 
Il faudra un peu de recul pour adopter définitivement cette épreuve 
popularisée en France par Soulier, d’aprés les travaux de Waugh et 
Ruddick. 

Cette revue des épreuves de [’hémostase ne prétend pas étre com- 
pléte. Des techniques trés spécialisées, de signification encore douteuse, 
ont été volontairement omises. 

En pratique, devant un syndrome hémorragique, on doit demander 
les examens suivants: temps de saignement, de coagulation et de 
prothrombine, études des plaquettes et de la fragilité capillaire. Bien 
pratiqués et prudemment interprétés, ils donneront la clé du probléme 
dans la plupart des cas. Et s’il faut poursuivre plus avant les recherches, 


les examens déja faits indiqueront la marche a suivre. 
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Le tableau II résume, sous l’angle étiologique, les notions que nous 


avons exposées. 


TaBLeau II 


Indications étiologiques des principales épreuves de I’ bémostase 








I. Allongement du temps de coagulation : 


1. Hémophilie ; 

2. Afibrinogénémie et hypofibrinogénémie ; 

3. Hypoprothrombinémie extréme ; 

4, Hyperhéparinémie et excés d’autres anticoagulants. 


II. Allongement du temps de prothrombine : 


1. Déficit en vitamine K ; 

2. Dicoumarol et autres dépresseurs de Ia prothrombine ; 
3. Hypoprothrombinémie idiopathique ; 

4. Déficit en facteur V ou en facteur VII. 


III. Faible consommation de la prothrombine : 





1. Purpuras thrombocytopéniques ; 
2. Hémophilie ; 
3. Anomalie de Meena. 


IV. Signe du lacet positif : 


1. Infections, allergie, etc., etc. ; 
2. Purpuras thrombocytopéniques ; 
3. Scorbut. 


V. Allongement du temps de saignement : 


1. Thrombocytopénies ; 
2. Les maladies énumérées en I et II 4 P’état trés marqué ; 
3. Certaines thrombasthénies. 


VI. Irrétractilité du caillot : 


1. Thrombocytopénies ; 
2. Certaines thrombasthénies. 


VII. Diminution du nombre des plaquettes : 





1. Comme maladie idiopathique (Werlhof) ; 
2. Comme réaction a une infection, allergie, etc. 
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MEDECINE EXPERIMENTALE 


FATIGUE EXPERIMENTALE * 


par 


André DESMARAIS, Pu. D. 


Département de physiologie expérimentale 
Faculté de médecine, Université Laval 


I] existe des relations trés étroites entre l’endurance ou la résistance 
a un travail donné et |’adaptation 4 ce méme travail. C’est pourquoi 
la plupart des épreuves de fatigue au cours du travail industriel se 
sont montrées individuellement inefficaces. En effet, Ia sélection 4 
l’embauchage et |’élimination des inaptes font que les ouvriers d’usine 
sont généralement bien adaptés a leur travail. Nous verrons donc, 
par un exemple, pourquoi ces épreuves sont si souvent décevantes et 
avec quelle prudence on doit en évaluer les résultats. Cependant, 
certaines épreuves peuvent étre trés utiles lorsque, considérant |’en- 
semble des résultats obtenus, chacune nous apporte des données pouvant 
s’interpréter dans le méme sens. Nous présenterons les résultats d’une 
nouvelle épreuve dont nous avons fait l’essai dans l’industrie. Dans 
le but d’étudier le mécanisme de I’adaptation et de la résistance au 





* Travail présenté au Congrés de |’Association de médecine industrielle, 4 Québec, 
le 1er octobre 1953. 
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travail, et aussi avec l’espoir de les faciliter, nous avons entrepris quelques 
travaux de pure expérimentation dont nous exposerons ici les résultats. 

Suivant Ledent et Wellens (16), la fatigue est un phénoméne 
biologique qui se produit dans toute formation organique, et qui consiste 
dans la perte totale ou partielle de |’excitabilité des .rganes soumis 
au travail. II s’agit, bien entendu, de fatigue physiologique ; c’est-a- 
dire que nous laisserons de cété, pour le moment, toute incidence d’ordre 
psychologique. De toutes les théories de la fatigue, la plus répandue 
est la théorie dite « toxique », soit l’intoxication due aux résidus pro- 
venant du travail cellulaire. I] suffirait alors de trouver et mesurer 
ces résidus du travail cellulaire, et plus particuliérement musculaire, 
puisque nos ouvriers travaillent en somme avec leurs muscles. 


LE CAS DE L’ ACIDE LACTIQUE 


Tout n’est pas si simple ; prenons le cas de |’acide lactique. La 
physiologie nous enseigne que |’acide lactique, produit dans le muscle 
au cours du travail, ne passe dans le sang que si la cellule musculaire 
n’est plus capable d’en disposer par oxydation, d’une part, et retrans- 
formation en glycogéne, d’autre part. Du sang, I’acide lactique est 
déversé dans le foie ot il est retransformé en glycogéne. Le taux 
sanguin de I’acide lactique marque donc un état d’équilibre entre la 
production au niveau musculaire d’une part, et la retransformation en 
glycogéne au niveau hépatique d’autre part. La principale conséquence 
de ce mécanisme est que le taux de I|’acide lactique dans le sang dépend 
des caractéristiques individuelles du sujet : adaptabilité du systéme 
cardio-vasculaire pour assurer aux muscles l’oxygéne nécessaire A 
utilisation sur place de I’acide lactique produit, facilité avec laquelle 
le foie peut disposer de |’excés d’acide lactique. 

Ces quelques considérations expliquent pourquoi les recherches 
expérimentales ont montré que le taux sanguin de I’acide lactique est, 
non pas une mesure de Ia fatigue, mais plut6t une mesure de |’adaptation 
a un travail donné. Edwards, Brouha et Johnson (8 et 13), ainsi que 
Robinson et Harmon (20), ent montré que le taux sanguin de I’acide 
lactique, mesuré a la fin d’un certain travail chez un individu non 


4 


entrainé a ce travail, est d’abord élevé au début de I’entrainement ; 
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il s’abaisse graduellement 4 mesure que |’entrainement progresse*et se 
maintient ensuite a un niveau dont la valeur est légérement supérieure 
4 la normale pour un homme au repos ; de plus, cette valeur est différente 
selon les sujets A cause des différences individuelles dans |’adaptabilité. 


12 
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Graphique 1. 


Ces mémes auteurs ont aussi montré que seules des augmentations 
supérieures 4 100 mg. pour cent sont indicatrices d’un défaut d’adaptation 
au travail. 

A titre d’exemple, nous présentons, dans le graphique 1, une dis- 
tribution de fréquence des taux sanguins de I’acide lactique, mesurés 
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chez cinquante-sept travailleurs d’industrie s’adonnant a une tache 
que |’on peut considérer comme pénible. Les résultats nous montrent 
que les taux d’acide lactique ne dépassent pas 80 mg pour cent ; de plus, 
84 pour cent des mesures sont comprises entre 30 et 70 mg pour cent, 
et la moyenne générale est de 51,1 mg pour cent. Chez un groupe 
témoin de neuf sujets n’étant pas des travailleurs manuels, Ie taux moyen 
de l’acide lactique sanguin, mesuré 4 la fin de la journée de travail, fut de 
45,7 mg pour cent ce qui est trés voisin des valeurs obtenues a |’usine. 

Le taux sanguin de I’acide lactique ne pouvait donc pas nous 
renseigner sur |’état de fatigue des ouvriers ; au contraire, il nous per- 
mettait d’affirmer que ces individus étaient bien adaptés a leur travail. 
Nous voyons donc que cette épreuve de fatigue n’est pas trés sure. 
Elle doit étre complétée par d’autres examens. Le systéme cardio- 
vasculaire représente un élément important de |’équilibre entre I’acide 
lactique produit et l’acide lactique éliminé. A la suite d’une épreuve 
comme celle que nous venons de décrire, il est donc important de vérifier 
P’état du systéme cardio-vasculaire, afin d’évaluer I’effort fourni pour 
le maintien de |’adaptation au travail et les effets de cet effort répété 
sur l’état de santé du sujet. Soulignons, en terminant ce chapitre, 
_ importance que peut prendre la connaissance du taux sanguin de 
l’acide lactique lorsque |’on désire déceler les inaptes 4 un travail donné, 
puisque leur défaut d’adaptation est susceptible de se manifester par 
une élévation plus ou moins considérable de la concentration de I’acide 
lactique dans le sang. 


NouvELLE EPREUVE : LE TEST MACQuarRIE 


Ainsi donc, toute épreuve de fatigue, pour étre valable, doit étre 
indépendante de I’adaptabilité du sujet 4 son travail. L’importance 
des réactions oculaires 4 la fatigue, ainsi que leur sensibilité, ont éte 


reconnues depuis lonztemps. Rappelons A ce sujet |’emploi trés répandu 
du flicker frequency test. Ce dernier test étant individuel, il est trés 
difficile, pour des raisons d’ordre pratique, de |’employer dans une 
étude 4 l’usine. Nous avons donc recherché un test comprenant |’élé- 
ment oculaire voulu et susceptible, au surplus, de s’effectuer de fagon 
collective. Le test MacQuarrie nous a semblé remplir les conditions 
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nécessaires. Ce test, dit MacQuarrie test for mechanical ability, n’avait 
jamais été utilisé, croyons-nous, 4 seule fin de déterminer |’état de 
fatigue. II est destiné 4 mesurer I’habilité manuelle ; comme tel, |’usage 
en est trés répandu aux Etats-Unis, lorsque I’on désire sélectionner et 
classer des employés pour un travail requérant une certaine dextérité. 


Ce test comprend sept épreuves différentes, dont nous n’avons retenu 
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Figure 1. — Test MacQuarrie. 


que les trois premiéres, plus mécaniques que les autres et mettant en 
jeu les éléments neuro-musculaires les moins élaborés de Ia coordination 
ceil-main. Dans les quatre autres épreuves, le facteur psvchique est 
plus important. 

Comme le montre Ia figure 1, la premiére épreuve consiste 4 effectuer 
un tracé entre des espaces disposés de facon irréguliére sur des lignes 








236 LavaL MEDICAL Février 1954 


paralléles, sans toucher a ces lignes ; dans la deuxiéme épreuve, il s’agit 
de placer, le plus rapidement possible, trois points a l’intérieur de 
chaque cercle ; pour la troisiéme épreuve, il faut placer un point dans 
chacun des cercles irréguliérement espacés. Le temps alloué pour 
chaque épreuve est limité et toujours le méme. On compte alors les 
points enregistrés, soit le nombre de succés, moins le nombre d’insuccés 


ou erreurs commises. 


Nous avons appliqué ce test 4 vingt-neuf travailleurs d’industrie, 
tous affectés au méme travail. Le travail se faisait par équipes, de 
sorte que nous avons distribué les sujets comme suit : 


A 


2 équipes, A et B, 4 7 hommes chacune ; 
3 équipes, C. D et E, 4 5 hommes chacune. 


Le test, appliqué au début et A la fin de la journée de travail, était 
toujours effectué dans le méme local, sous la surveillance de la méme 
personne ; toutes les copies ont été corrigées par la méme personne, 
ce qui est trés important. La différence entre Je résultat du matin 
et celui du soir nous donne le gain quotidien, positif ou négatif, selon 
que la performance du soir est meilleure ou moins bonne que celle 


du matin. 


RESULTATS 


Les résultats apparaissent sur le graphique 2 et représentent le 
gain quotidien moyen pour tous les individus des équipes A et B, a sept 
hommes, d’une part, et ceux des équipes C, D et E a cing hommes, 
d’autre part. Tous les résultats ont été analysés statistiquement par 
la méthode de Student-Fisher. En voici la description. 


1. Equipes A et B: 


Pour ces équipes, il y a eu gain continuel, Ja deuxiéme et la troisiéme 
journées. Si l’on compare les gains de la deuxiéme et de la troisiéme 
journée respectivement a celui de la premiére, on constate : 

a) que le gain de la deuxiéme journée est peu significatif avec un 


«t» de 0,01 ; 
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b) que celui de la troisiéme journée est trés significatif avec un 


«t» de 2,38 (p<0,05). 


2. Equipes C, Det E: 


Ici, le gain de la seconde journée, par rapport a4 la premiére, soit 
+0,8, est sans valeur statistique, avec un «t» de 0,6. A la troisiéme 
journée, le gain a diminué de 1,4 par rapport 4 la premiére journée, 
avec un «t» de 1,2; nous ne pouvons donc attacher aucune valeur 
statistique 4 cette diminution. 


3. Comparaison entre équipes : 


Si l’on compare la performance des équipes A et B 4 celle des équipes 
C, D et E, on voit apparaitre une différence en faveur des équipes 
A et B a la troisiéme journée. La différence est de 4,1, avec un «t » 
de 2,57 (p<0,05) ; elle est donc statistiquement significative. 


DISCUSSION ET CONCLUSION 


4 


Sans entrer dans le détail de |’établissement mathématique des 
valeurs statistiques, rappelons qu’elles nous permettent de reconnaitre 
si la difference obtenue entre deux séries de mesures est due uniquement 
au hasard ou, au contraire, porte Il’empreinte des changements apportés 
dans les conditions expérimentales, changements qui ont entrainé la 
différence observée. C’est dans cet état d’esprit qu’il faut considérer 
les résultats de Ia présente étude. 

II semble bien que la différence de la troisiéme journée soit due 
aux changements apportés dans les conditions expérimentales. II est 
cependant trop t6t pour déterminer la valeur exacte de cette méthode, 
utilisée comme critére de fatigue physiologique et il ne faudrait pas 
lui attribuer un sens trop absolu. Disons cependant que d’autres tests, 
appliqués concurremment a cette épreuve: réaction de Donaggio, 
pression artérielle, frequence cardiaque, ont tous donné des résultats 
analogues. Si, aprés de nouveaux essais, on pouvait apprécier I’objec- 
tivité de cette méthode, nous aurions 14 un critére trés utile 4 cause 
de sa simplicité et de sa facilité d’emploi. 
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TRAVAIL FORCE EXPERIMENTAL 


Les problémes de |’adaptation au travail et de la fatigue physio- 
logique, lorsque transposés du laboratoire 4 I’usine, présentent au 
physiologiste un véritable défi. Nous avons toujours pensé qu’une 
connaissance plus étendue et plus compléte des mécanismes physio- 
logiques de l’adaptation et de la résistance au travail pourrait aider 
a la solution de certains problémes du travail humain. C’est avec 
lespoir d’ajouter, si peu soit-il, 4 cette connaissance que nous avons 
entrepris quelques travaux de pure expérimentation. 

Depuis quelques années, de nombreux auteurs (1, 4, 5, 6, 7, 9, 10, 
12, 14, 17, 18, 19, 21 et 22), ont montré, d’une facon ou d’une autre, 
importance de la corticosurrénale et de ses hormones dans le travail 
musculaire. Parallélement, d’autres auteurs (2, 3, 11, 15 et 21) ont 
insisté sur |’influence de la vitamine C dans la résistance 4 la fatigue. 
D’autre part, l’équipe de notre laboratoire a déja publié de nombreux 
résultats indicateurs d’une relation étroite entre la fonction cortico- 
surrénalienne et Je taux de I’acide ascorbique. 

Nous avons donc dirigé nos recherches de ce coté. Des rats blancs 
de souche Wistar ont servi 4 notre expérience. Aux uns, nous avons 
administré per os de Il’ascorbate de sodium, 4 raison de trois doses 
quotidiennes de 50 mg; les autres, servant de témoins, n’ont recu 
aucun traitement. L’exercice consistait 4 faire courir les animaux dans 
des tambours animés d’un mouvement de rotation uniforme de quinze 
tours 4 la minute. Nous avons effectué deux séries d’expériences. 
Dans la premiére, les animaux ont été amenés a un palier d’entrainement 
correspondant a mille tours, deux fois par jour, et ceci par une augmen- 
tation progressive du nombre de tours, 4 partir de cent, progression 
dont la durée fut de cinq semaines et demie. Dans la seconde série 
d’expériences, les animaux furent amenés au méme palier d’entrainement 
en deux semaines seulement. A la fin de la période d’entrainement, 
les animaux étaient soumis 4 une épreuve d’endurance. Remis dans les 
tambours, on les y laissait courir jusqu’A ce qu’ils tombent épuisés. 
Le nombre total de tours parcourus 4 ce moment représentait la résis- 
tance des animaux au travail forcé. Aprés cette épreuve finale, les ani- 
maux étaient sacrifiés pour le prélévement du thymus et des surrénales. 
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RESULTATS 


Tous les résultats apparaissent dans le tableau I. Dans les deux 
séries d’expériences, les animaux recevant de I’acide ascorbique (IA et 
IIA) manifestent une amélioration de la résistance. De méme, on 
remarque, chez eux, une fonte plus accentuée du thymus. Dans la 
deuxiéme série d’expériences, les surrénales des animaux traités a l’acide 
ascorbique (IIA) montrent, au moment du prélévement, une activité 
oxydative (D.S. : déshydrogénase succinique) trés voisine des valeurs 
trouvées chez le rat normal au repos, alors que les temoins non traités 
présentent des valeurs sensiblement plus élevées. D/’autre part le poids 
des surrénales est sensiblement le méme chez les traités et les non traités. 

Les résultats semblent démontrer une intensification de I’action 
périphérique des hormones corticales chez les animaux traités a l’acide 
ascorbique, ainsi qu’en font foi la fonte plus accentuée du thymus et 
’amélioration de la résistance. D?’autre part, si Ia surrénale a déja 
été aussi active chez les traités 4 l’acide ascorbique, comme Ie montre 
l’équivalence de l’hypertrophie de cet organe, il n’en est pas moins 
évident que cette glande travaille moins chez ceux qui recoivent de 


l’acide ascorbique, puisque, au moment du prélévement, son activité 


























TABLEAU | 
NOMBRE THYMUS ne RESISTANCE 
TRAITEMENT | pe RATS Pp. MG. 108 TouRS 
Pp. MG. D. S. Tor. D. S. Yue. 
I 10 354-4 40-3 — — 4-9 
IA 9 305-8 41-4 —— —— 6-2 
Diff. % _— —13-7 +2-66 — — +26:5* 
II 19 304-8 37-6 120-0 317-6 8-3 
IIA 21 257-5 36:9 97-9 276-6 9-3 
~ Dit % _ —15-5* —1-90 —18-4* —12-9* +12-0 _ 


























Entrainement jusqu’a 1,000 tours 2X/jour- I- IA: 54% sem. 


II-IIA:2 


sem, 


D. S. tot., rat normal : 95.3y. — D. S. %, rat normal : 245-4. 


* Differences statistiquement significatives. 
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oxydative est déja revenue a la normale. Ainsi donc, I’acide ascorbique 
assurerait une meilleure adaptation et une résistance accrue au travail 
tout en ménageant la surrénale par son action d’épargne sur les stéroides 
corticaux. 


CONCLUSION GENERALE 


Nous nous excusons du caractére préliminaire des quelques observa- 
tions que nous venons de rapporter. Notre but était de souligner la 
nécessité et Ia possibilité d’aborder conjointement les aspects pratiques 
et l’étude fondamentale d’un probléme de physiologie comme celui de 
la physiologie du travail. Ajoutons aussi quelques mots sur des essais 
effectués chez des employés d’usine, dans le but de vérifier les conclusions 
de notre travail expérimental. A des groupes d’ouvriers et d’ouvriéres, 
nous avons administré de l’acide ascorbique 4 raison de 250 mg par 
jour, alors que des témoins ne recevaient rien. Les essais ont été 
effectués pendant les mois d’hiver. Malheureusement, les résultats se 
sont montrés trés décevants 4 cause du peu d’objectivité de nos critéres 
d’évaluation. Le seul résultat positif, et c’est déja un gain, c’est que 
Ja plupart des sujets traités ont déclaré une amélioration de leur état 
genéral. Forts de |’expérience acquise, nous nous proposons de re- 
prendre ces résultats en utilisant des critéres plus objectifs. 
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PHYSIOLOGIE EXPERIMENTALE 


EFFET DU FROID ET DES REGIMES ALIMENTAIRES 
SUR LES ECHANGES RESPIRATOIRES DU RAT BLANC *1 


par 


Louis-Paul CHENIER 


du Département de physiologie de la nutrition, 
Institut de physiologie, Université Laval. 


REVUE DE LA LITTERATURE 


I. INTRODUCTION 


Nous sommes probablement redevables aux premiers explorateurs 
des régions polaires d’avoir attiré notre attention sur le fascinant probléme 
que constitue celui de Ja survie 4 des températures ambiantes aussi 
défavorables que 50° et méme 60°C. sous zéro. Mentionnons les récits 
de Parry et Lyon (102 et 103) en 1825 et 1827 et ceux de Back (8) parus 
en 1836. Comme le font remarquer Scholander et ses collaborateurs (113), 
Pécart de température, entre Je milieu intérieur du mammifére ou de 
Poiseau et l’air environnant atteint un ordre de grandeur comparable a 
celui qui existe entre la glace et I’eau bouillante. 


* Thése présentée a I’Ecole des gradués de l’université Laval pour l’obtention 
du grade de docteur és sciences biologiques, en septembre 1953. 


1. Recu pour publication Je 18 décembre 1953. 
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Dans une longue monographie sur les phénoménes physiologiques 
qui caractérisent la résistance au froid, ces mémes auteurs, Scholander 
et autres (111), répartissent en trois grandes catégories les moyens dont 
dispose |’animal pour [utter contre le froid. Nous les citons immédiate- 
ment et nous nous appuierons sur cette classification pour tenter de 
mettre un peu d’ordre dans une étude bibliographique de la physio- 
logie du froid chez |’animal, étude qui servira de préambule A la partie 
expérimentale de cette thése. 


Voici donc les principaux moyens dont I’animal peut ou pourrait 
disposer pour survivre dans les régions froides : 


Baisse du gradient de température entre l’organisme et le milieu 
ambiant : 


Certains animaux arctiques peuvent réduire ce gradient indirecte- 
ment en se construisant des nids, des galeries dans la neige, etc., ce qui 
les soustrait en partie aux conditions climatériques de leur milieu. Ce 
stratagéme n’a guére d’intérét physiologique et nous nous contentons 
de le mentionner. On peut également réaliser une dimimution de ce 
gradient par |’abaissement de la température corporelle. Scholander 
note 4 ce sujet que le réglage de la température du corps 4 30°C. n’épar- 
gnerait que dix pour cent de la chaleur produite 4 37°C. En fait, il n’y 
a que les hibernants qui assurent ainsi leur survie durant la saison 
froide. Bien que nos travaux aient porté exclusivement sur le rat, nous 
résumerons néanmoins certains travaux portant sur l’hibernation 4 cause 
de leur intérét indéniable quant a la physiologie au froid. 


Augmentation de l’isolation corporelle contre le froid : 


On peut opérer une réduction des pertes de chaleur par une augmen- 
tation de Il’épaisseur de la couche isolante périphérique : fourrure, 
plumage, graisses sous-cutanées. 


Thermogénése de réchauffement : 


On peut évidemment compenser pour les pertes de chaleur par une 
élévation du métabolisme. 
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II. BAIssE DU GRADIENT DE TEMPERATURE ENTRE L’ORGANISME 
ET LE MILIEU AMBIANT 
— LE PHENOMENE DE L’HIBERNATION 


A. CALORIFICATION : 


Les premiéres observations sur fa calorification des hibernants 
remontent A Regnault et Reiset (105) en 1849, Nagai (95) en 1909, et 
Hédon (59) en 1929, leurs recherches portant sur la marmotte, et A 
Marés (91) en 1892, qui s’attache a l’étude du spermophile endormi. 

Kayser et ses collaborateurs, de Strasbourg, ont étudié systémati- 
quement la calorification des hibernants tant a l’état de veille que durant 
le sommeil hibernal, et c’est A leurs nombreux travaux que nous sommes 
surtout redevables de nos connaissances dans ce domaine. 

Chez la marmotte éveillée, comme chez |’homéotherme parfait, la 
consommation d’oxygéne augmente en raison inverse de la température 
du milieu mais la pente de thermogénése de réchauffement est beaucoup 
plus accusée, indice non équivoque d’une thermorégulation physique 
insuffisante (23). A l’appui de cette constatation, Kayser rapporte les 
variations importantes de température chez divers hibernants a I’état 
de veille : il observe des écarts de 5° entre les températures centrales 
extrémes enregistrées, bien que les températures moyennes soient voisines 
de 37,0°C. De plus, comme chez la marmotte, Kayser observe une 
pente de thermogenése de réchauffement trés accusée chez le hérisson, 
le spermophile, le hamster, le loir et le muscardin (73). En somme, 
’instabilité thermique des hibernants en été résulte d’une mauvaise 
regulation de la déperdition de chaleur: c’est la thermorégulation 
physique et non chimique qui est insuffisante. Ce n’est qu’A l’automne 
que la thermorégulation chimique subit une réduction progressive 
jusqu’a l’hiver ou elle disparait presque complétement. Ainsi, chez 
le spermophile, la production de chaleur passe de 642 calories (grandes 
calories) /m2/24 heures en aott 4 570 calories en septembre et a 477 
calories en octobre. Dans le méme temps, la température rectale passe 
de 29,4° 4 27,7°C. Chez Ila marmotte, Ia reduction de Ia thermorégula- 
tion chimique se manifeste au début de I’automne par un retard dans 
l’apparition de la thermogénése de réchauffement (75) : si l’on fait deur 

(11) 
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mesures successives 4 une méme basse température on constate que la 
thermogénése maxima n’apparait qu’au cours de la seconde mesure. 
L’entrée en sommeil hibernal, facilitée par le jeine, apparait comme un 
épuisement du pouvoir thermorégulateur. 

Durant le sommeil, la température centrale des hibernants est 
voisine de celle du milieu. Ainsi, elle varie entre 10,5° et 11,0°C. chez 
la marmotte, alors que la température extérieure est de 10,0°C. La 
calorification minima chez six espéces hibernantes (marmotte, hérisson, 
spermophile, loir, muscardin et chauve-souris) dont les poids varient de 
2,700 g a 7,4 g est d’environ 0,100 calories par kilogramme et par heure, 
exception faite du muscardin. Chose étonnante, on n’observe ici ni la 
loi des tailles, ni la loi des surfaces : la calorification minima par unité 
de poids est a peu prés constante (77) et il en résulte une décroissance 
réguliére de la calorification avec le poids quand on la raméne a l’unité 
de surface. 

Enfin, bien que les échanges respiratoires des hibernants endormis 
obéissent, comme ceux des poikilothermes, 4 la loi de Van’t Hoff Arrhé- 
nius entre 8° et 10°, le spermophile (comme d’ailleurs la grenouille) ne 
subit plus passivement I’effet de l’ambiance thermique 4 des tempéra- 
tures inférieures 4 5°C. Ainsi, la consommation d’oxygéne qui est de 
19,7 cm3/kg/heure A 5°C. passe 4 38,9 cm3 A 2°C. (78). II apparait 
donc que la thermorégulation chimique ne disparait pas entiérement au 
cours du sommeil hibernal. 

Notons que deux espéces d’hibernants offrent certaines particularités. 
Le hamster ordinaire et le hamster doré accusent au cours du sommeil une 
dépense calorique sept fois plus élevée que celle des autres hibernants 
(71 et 79) probablement a cause de leurs réveils trés frequents. Quant 
a la chauve-souris, elle se comporte a |’état de veille comme un poikilo- 
therme : se température rectale et ses changes respiratoires augmentent 
et diminuent parallélement 4 la température du milieu (71), sauf le soir 
durant les heures de vol. 


B. METABOLISME : 


C’est le quotient respiratoire qui nous renseigne le mieux sur la 
nature des réserves nutritives brilées au cours du sommeil hibernal. 
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Alors que plusieurs auteurs anciens, Regneault et Reiset (105), Nagai (95), 
Marés (91), Hédon (59), obtiennent des quotients respiratoires aussi bas 
que 0,399 et dépassant rarement 0,7, Dontcheff et Kayser (22) obtiennent 
0,68 comme valeur moyenne la plus basse pour la marmotte. Le spermo- 
phile a pour quotient respiratoire 0,728 [Kayser (69)] et le loir 0,736 
[Kayser (70)]. Chez la plupart des hibernants endormis, exception faite 
de Ia chauve-souris, le quotient respiratoire s’établit entre 0,67 et 0,74 
(Kayser (80)]. 

Selon Kayser, les quotients respiratoires inférieurs 4 0,7 sont des 
artifices expérimentaux résultant de la rétention de gaz carbonique, 
comme il a d’ailleurs pu le démontrer (76). On peut déduire de ces 
quotients que ce sont les lipides qui couvrent les frais de leur entretien 
en hiver. Quant au métabolisme des glucides, on note une baisse de la 
glycémie sans diminution importante du taux du glycogéne hépatique. 
Aucune expérience, cependant, ne permet de conclure 4 une néoformation 
de glycogéne pendant le sommeil. II est évident que le quotient respira- 
toire reste le méme, que les lipides soient oxydés directement ou par voie 
du gluconéogenése. 


III. AUGMENTATION DE L’ISOLATION CORPORELLE CONTRE LE FROID 


Les deux mécanismes de protection contre le froid sont Ila thermo- 
régulation physique et la thermorégulation chimique. Le premier 
consiste 4 réduire au minimum la déperdition de chaleur et le second 4 
augmenter la production de chaleur lorsque la thermorégulation physique 
devient insuffisante 4 prévenir l’hypothermie. Le point critique ou le 
second mécanisme entre en jeu varie selon |’espéce animale et son degré 
d’adaptation au froid comme nous le verrons plus loin. 

La déperdition de chaleur est fonction de plusieurs facteurs : circu- 
lation periphérique, proportion de la surface du corps exposée a I’air 
(la posture de l’animal varie suivant qu’il a chaud ou froid), couche 
isolante de graisse sous-cutanée ou d’air immobilisé au niveau de la peau 
(abondance du pelage ou du plumage, mécanismes pilomoteurs). 

Selon Scholander, Walters, Hock et Irving (113), bien que ’impor- 
tance du pelage ou du plumage en tant qu’isolant contre le froid ait été 
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appréciée depuis longtemps, les données quantitatives sur ce sujet sont 
récentes. Ainsi, A. Giaja (45) rapporte, en 1929, que les oiseaux déplu- 
més (oie, coq, dindon) accusent réguliérement une trés forte élévation 
de leur métabolisme de base: au froid, l’augmentation relative de la 
déperdition calorique est encore plus forte. Des travaux subséquents 
(46) I’aménent a conclure que le plumage n’est pas « une couche protec- 
trice passive mais un appareil possédant la faculté de modifier considéra- 
blement son pouvoir protecteur calorique » suivant la température 
ambiante. 

En 1934, J. Giaja (52) constate que les propriétés isolantes de la 
fourrure sont considérablement diminuées par le vent et la pluie alors 
que celles du plumage d’oiseaux domestiques le sont trés peu. Streicher 
(120) note, pour sa part, que le pigeon intact et A jeun résiste de deux a 
six jours 4 un froid de — 40° tandis que déplumé, sa survie ne dépasse 
pas trente minutes. Blair (15) rapporte que les chiens a poils longs sont 
mieux isolés contre le froid (10°C.) et Ia chaleur (33°-39°C.) que les 
chiens a poils ras, 4 en juger par leur température rectale et l’apparition 
(au chaud) du halétement. 


Se basant sur leurs propres observations et celles de leurs prédéces- 
seurs, Scholander, Walters, Hock et Irving (113) en arrivent aux conclu- 
sions générales suivantes : 


a) il existe une relation directe entre |’épaisseur de la fourrure et 
isolation thermique ; 

b) les petits animaux de |’Arctique sont moins bien protégés contre 
le froid, 4 ce point de vue, que les gros et ne le sont guére mieux que les 
animaux des tropiques ; 

c) il n’y a pas de relation entre l’isolation thermique et le poids 
corporel d’animaux variant en tailles de celle du renard A celle de 
l’orignal : les animaux ont 4 peu prés tous la méme isolation par unité 
de surface. 

Quant a la valeur isolante de la graisse sous-cutanée, Scholander 
et ses collaborateurs (113) notent qu’elle est médiocre si on la compare 
a celle de l’air emprisonné dans le pelage. II est évident cependant que 


cette graisse garde toutes ses propriétés isolantes chez |’animal submerge 
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alors que l’eau penétre dans le pelage et en déloge l’air. Notons enfin 
que Mitchell et ses collégues (94) attribuent a l’augmentation des graisses 
sous-cutanées la supériorité des régimes 4 haute teneur lipidique chez 
homme exposé au froid. Par contre, Pagé et Babineau (98) rapportent 
que ni le régime alimentaire, ni l’adaptation du froid n’affectent la distri- 
bution des graisses chez le rat et leur proportion au niveau de la peau. 

Ces derniers travaux, qui semblent démontrer qu’une augmentation 
de la graisse sous-cutanée n’est pas une caractéristique de |’adaptation 
au froid, sont a rapprocher de ceux de Sellers, You et Thomas (117) sur 
importance du pelage chez le rat exposé au froid: si I’on expose a 
1,5°C. des rats rasés, adaptés ou non aux basses températures, les non- 
adaptés meurent en moins de vingt-quatre heures tandis que, chez les 
autres, la survie est de 88 pour cent au bout de dix-sept jours. Les deux 
groupes étant pareillement dépourvus de leur pelage, il est évident que 
la meilleure survie des animaux adaptés au froid n’est pas la consequence 
d’une meilleure isolation corporelle. D ailleurs, Hart (57) a prouvé par 
mesure directe des propriétés isolantes de peaux de péromysques adaptés 
4 la chaleur ou au froid, qu’il n’y avait pas de difference entre ces deux 
groupes d’animaux. 

En résumé, tout au moins chez les animaux artificiellement adaptés 
au froid (acclimatation), on ne peut attribuer au pelage ni aux graisses 
sous-cutanées une thermorégulation physique plus efficace. Nous dirons 
un mot plus tard de la circulation périphérique au froid. 


IV. THERMOGENESE DE RECHAUFFEMENT 


A. CALORIFICATION : 


On sait depuis longtemps que l’homéotherme exposé au froid 
augmente son métabolisme. Parmi Jes premiers travaux ou les plus 
importants, citons ceux de Theofdor (123), en 1878, chez le chat ; Fal- 
loise (30), en 1900, chez homme et le cobaye ; Rubner (110), en 1902, 
chez le cobaye et Ie chien ; en 1902, également, Martin (92) chez l’orni- 
thorynque, I’échidné, le bettongie, le trichosure et le dasyure ; Goto (54), 
en 1923, chez le rat ; Terroine et Trautman (122), en 1927, chez le lapin, 
le cobaye et la souris ; Benedict et MacLeod (12 et 13), en 1929, chez le 
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rat blanc ; Giaja (45), en 1929, chez des oiseaux ; Kayser (66), en 1929, 
chez le pigeon ; Benedict et Fox (11), en 1933, chez la souris ; Ring 
chez le rat en 1936 et 1938 (106 et 107) ; Kendeigh (83 et 84), en 1939 et 
1944, chez les oiseaux ; en 1940, Kalabuknov (65) chez deux espéces 
de rongeurs du genre apodemus ; et Herrington (60), en 1940, chez la 
souris et le rat blanc. 

Quelques autres physiologistes ont étudié la réaction au froid de 
divers animaux en bas age: Edwards (27), en 1824, chez quelques 
homéothermes et poikilothermes ; Ginglinger (53), en 1929, chez le 
cobaye, le pigeon et la souris ; en 1943, Randall (104) chez la poule ; 
Fairfield (29) chez le rat en 1948 ; Hill (62) qui divise, en 1947, la vie 
du rat quant 4 sa résistance au froid, en cing périodes ; Adolph (1 et 3), 
en 1948 et 1951, chez le chat, le hamster doré, le rat, la souris, le cobaye 
et le lapin ; il compare également (4) cinq classes d’animaux homéo- 
thermes et poikilothermes adultes ; enfin, Gélinéo (43), en 1952, chez le 
spermophile. 

Tous ces travaux se limitent, ou 4 peu prés, 4 démontrer |’existence 
d’une thermorégulation chimique qui vient s’ajouter 4 la thermorégula- 
tion physique afin de maintenir I’homéothermie. Plus intéressantes sans 
doute sont les recherches sur les phénoménes d’adaptation au froid. Un 
des premiers critéres 4 ressortir de ces études est celui de l’augmentation 
du métabolisme de base : I’animal replacé A la neutralité thermique 
aprés une exposition prolongée au froid, accuse une dépense calorique 
plus élevée qu’antérieurement. 

A ce sujet, nous relevons dans la littérature plusieurs travaux qui 
supposent, sans l’affirmer, cette influence du milieu sur |’animal. 
Edwards (27), en 1824, remarque |’influence des saisons sur des batra- 
ciens, des poissons, des reptiles et sur quelques homéothermes. * Géli- 
néo (34) rapporte les observations des deux auteurs suivants : Palmer, 
Means et Gamble (101) constatant que la dépense énergétique de 
I’homme, mesurée a Ja méme température ambiante, varie avec les saisons 
pour un méme individu ; ils trouvent, en été, une dépense de 19,2 calories 
par kilogramme et par vingt-quatre heures contre 21,4 calories par 
kilogramme et par vingt-quatre heures, en hiver, et Knipping (86) trouve 


* Son critére n’est cependant pas I’augmentation du métabolisme de base. 
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que le métabolisme de base des européens, aprés un séjour prolongé dans 
les régions tropicales, baisse d’environ 160 calories. Lusk (90) constate 
en 1915 que le métabolisme de base du chien s’abaisse quand il a séjourné 
un certain temps a sa neutralité thermique. Mesurant son propre 
métabolisme, Gessler (44) le trouve plus élevé en hiver qu’en été, les 
variations mensuelles suivant les variations de la température moyenne 
du lieu (Heidelberg). Benedict et Fox (10) font les mémes observations 
sur les métabolismes de base d’oiseaux sauvages venant de milieux 
thermiques différents. Giaja, Chahovitch et Males (47), Benedict et 
MacLeod (12 et 13), Horst, Mendel et Benedict (63) et Giaja et Géli- 
néo (48) chez le rat, Kayser (66) chez le pigeon, Ogle et Mills (96) chez 
le lapin et Engelmann (28) chez le cobaye, font tous les mémes constata- 
tions : le métabolisme de base n’est pas le méme quand |’animal a vécu 
quelque temps dans un milieu plus chaud ou plus froid que sa tempé- 
rature de neutralité thermique. 

Cependant, on attribue généralement 4 Gélinéo (34) d’avoir observé 
quantitativement pour la premiére fois, |’influence de l’adaptation ther- 
mique au froid sur le métabolisme de base des homéothermes, chez le 
rat particuliérement. Puisque cette expérience fait époque pour nous, 
nous exposerons briévement les résultats de son étude. 

Le métabolisme de base n’est pas comme on le pensait, une valeur 
invariable. Elle comprend deux parties distinctes : une valeur de base 
proprement dite correspondant a une détermination faite chez un animal 
qui a séjourné pendant un certain temps A une température voisine de 
celle de sa neutralité thermique*, et une valeur variable appelée 
« chaleur d’adaptation thermique » qui s’ajoute 4 cette premiére et qui 
constitue le nouveau métabolisme de base. Ainsi, le métabolisme de 
base est intimement lié a [’histoire thermique de chaque individu. 

* Notons en passant que la température de neutralité thermique varie sensiblement 
selon lespéce animale, celle des mammiféres s’établissant vers 30°C. et celle des oiseaux 
entre 25° et 28°C. ; Bacq (9) donne comme température de neutralité thermique du 
coq, 26°C. ; Terroine et Trautman (122) 16° 4 26°C. pour l’oie et 26° a 27°C. pour Ie 


coq ; Giaja (46) 25°C. pour l’oie, 28°C. pour le dindon et le coq ; selon, aussi, l’état de 
réplétion ou de jetine de I’animal (51 et 121) : elle est moins élevée (27° A 32°C.) chez 
les rats non a jeun et plus élevée (28° 4 33°C.) chez les sujets A jeun. Pour cette espéce, 
diverses températures furent employées : Hari (55), Aszodi (7) ont employé 28°C. ; 
Asher et Honda (6) 26° 4 32°C. ; Tcoamee et Trautman (122) 33°C. ; Fraser et Wiesner 
(32) 37°C. ; Forbes, Kriss et Miller (31) 28,2°C. ; Swift (121) 30°C. ; Benedict et 
MacLeod (13) 29°C. Elle varie encore selon l’antécédent thermique de [’animal 
[Gélinéo (34)]. 
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Quand un animal est placé dans un milieu d’adaptation plus froid, son 
métabolisme de base augmente graduellement et se stabilise vers la 
troisiéme semaine d’adaptation (pour le rat). Le contraire se produit s’il 
est ramené 4 une température plus douce, et la valeur de la « chaleur 
d’adaptation thermique » redevient 0 quand I’animal est placé a sa 
neutralité thermique pendant quelque temps. Plus la température 
d’adaptation est froide, plus le métabolisme de base global est éleve. 


Dans la suite, Gélinéo confirme chez d’autres espéces animales ce 
qu’il avait observé chez le rat. II étudie Ia linotte, Ie verdier, le pinson 
des Ardennes, le serin (35) et le verdier (36), la tourterelle (37), le spermo- 
phile d’été (38 et 39), quelques autres genres d’oiseaux (40), le Japin (41), 
le pigeon (42) et, avec Giaja (50), le rat. 


Cette nouvelle conception du métabolisme basal fut confirmée par 
plusieurs autres chercheurs : Schwabe, Emery et Griffith (114) ont 
observé chez le rat qu’une adaptation a un froid de 7° a 12°C. pendant 
quinze, trente ou soixante jours (16 heures d’exposition par jour), aug- 
mente le métabolisme basal] du rat de 11 a 16 pour cent avec élévation de 
la température corporelle. Ring (108) se rend compte du méme phéno- 
méne chez des rats gardés 4 une température de 9° 4 5°C. pendant trois 
semaines et plus ; l’augmentation est de 21 pour cent et il y a élévation 
de la température corporelle. Kayser (74) constate une augmentation 
de la calorification de 30 4 36 pour cent pour le hamster doré, le loir et 
le lérot et de 17 pour cent pour le rat, le milieu d’adaptation étant a 
8°C. Lee (89) trouve une adaptation chez le lapin aprés deux 4 trois 
semaines et les augmentations du métabolisme de base s’élévent, dans 
certains cas, jusqu’A 26 pour cent au-desus de celui des mémes lapins 
non adaptés. Selon Sellers et ses collaborateurs (115), l’adaptation au 
froid est maximum, pour le rat, entre quatre et six semaines de séjour a la 
température de 1,5°-1,0°C., et l’augmentation du métabolisme de base 
des adaptés est de plus de 25 pour cent. Mais il y a début de désadapta- 
tion dés que ces rats sont gardés quatre jours ou plus a une temperature 
plus modérée. Pendant une période d’adaptation de seulement six jours, 
Adolph (5) a observé une augmentation du métabolisme basal de 28 pour 
cent chez le hamster éveillé, ce que Kayser (74) avait d’ailleurs remarque. 


Aprés un sejour de trois semaines 4 25°C. il constate un retour vers la 
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normale. Le méme auteur remarque une augmentation du métabolisme 


de base de rats gardés 4 5°C. dés le cinquiéme jour. Enfin, Horvath, 
Hitchcock et Hartman (64) observent une augmentation de 22 pour cent 


chez des rats adaptés a 4°C. 


Comme nous venons de le voir, Gélinéo a démontré, et bien d’autres 
ont confirmé, que le métabolisme de base est proportionnel a la rigueur 
de la température d’adaptation. Mais il a encore prouvé gu’éa une méme 
température ambiante, les rats provenant d’un milieu d’adaptation 4 tem- 
pérature basse produisent plus de chaleur que ceux provenant d’un milieu 
d’adaptation chaud et résistent mieux au froid. Ainsi, le rat adapté a 30°- 
32°C., tombe en hypothermie lorsque la température ambiante est de 
24°C. ; le rat adapté a 16°-20°C. tombe en hypothermie a 2°C. environ, 
tandis que celui adapté a 0°-2°C. ne tombe pas en hypothermie méme 4 — 
10°C. Par contre, Hart (58) ne trouve aucune influence de la tempéra- 
ture d’adaptation sur le métabolisme maximum 4 diverses températures 
chez le péromysque. Les animaux adaptés au froid résistent mieux parce 
qu’ils sont capables de maintenir plus longtemps un taux métabolique 
élevé et non parce que ce taux est rehaussé. Ces données de Hart 
confirment celles rapportées par Adolph (2) chez le rat, a l’effet que 
adaptation thermique ne modifie pas le métabolisme maximum. 
Sellers, Reichman, Thomas et You (116) en étaient arrivés aux mémes 
conclusions. II semble donc que l’animal adapté au froid, puis exposé 
4 un froid plus intense, n’accuse pas un métabolisme plus élevé que 
lanimal non adapté. En fait, les données les plus récentes semblent 
méme indiquer que leur métabolisme est plus bas. Carlson et Cottle (17), 
par calorimétrie directe, constatent, chez le rat, que la perte de chaleur 
a 5°C, diminue progressivement avec |’adaptation, en méme temps que 
la température des extrémités dépasse son niveau initial. Ceci est en 
accord avec les travaux de Blair (14) dont les rats et les lapins adapteés 
au froid peuvent subir une exposition prolongée A un froid plus intense 
sans hypothermie et sans engelures des extrémités. Dugal et Fortier (25) 
ont fait des constatations analogues chez le singe. 


Comment expliquer alors que l’animal adapté au froid résiste a 
’hypothermie et maintienne ses extrémités plus chaudes tout en produi- 
sant moins de chaleur que I’animal non adapté? Carlson, Young, Burns 
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et Quinton (18) et Carlson, Burns, Holmes et Webb (16) proposent 
’hypothése suivante : chez l’homme adapté au froid, la masse centrale 
de tissus (core) maintenue 4 température normale est réduite. Le froid 
pénétre plus profondément dans les tissus périphériques en sorte que la 
couche isolante (shell) qui sépare le core de |’extérieur est augmentée. 
Le gradient thermique en surface est réduit, sauf aux extrémités, mais 
les pertes de chaleur 4 cet endroit sont apparemment plus que compen- 
sées par les économies réalisées au niveau du tronc et des membres. 


B. METABOLISME : 

Quels que soient les mécanismes régulateurs de la thermogénése de 
réchauffement et de l’adaptation au froid, il n’en reste pas moins que 
l’extrachaleur produite au froid nécessite une consommation d’aliments 
accrue. Les aliments de choix a cette fin ne sont pas nécessairement les 
mémes que ceux utilisés pour la thermogénése dans un milieu a tempé- 
rature plus clémente. Plusieurs études ont été faites sur I’efficacité des 
aliments propres A ravitailler l’organisme aux basses températures. 

Il ne semble pas que les protéines soient un aliment désirable pour 
lutter contre le froid. Keeton et ses collaborateurs (82) ont démontré, 
chez ’homme, que les protéines comparées aux hydrates de carbone et 
aux lipides, abaissent plutdét la résistance au froid. Selon Mitchell et 
Edman (93), l’action spécifique dynamique des protéines ne peut contri- 
buer pour une part importante A la production calorique des sujets actits 
exposés au froid. Des expériences faites chez des animaux, par Leblond, 
Dugal et Thérien (87) et par Pagé et Babineau (97), ont révélé que des 
regimes riches en cet aliment ne donnent pas une meilleure croissance 
que des régimes a teneur moindre mais suffisante. Quand des animaux 
exposés au froid ne recoivent que des protéines, cet aliment est 4 peine 
supérieur au jeane complet [Giaja et Gélinéo (49)]. 

La préférence pour les aliments lipidiques a été étudiée chez l’homme 
et chez l’animal. Selon Dugal, Leblond et Thérien (26), Ia sélection 
libre des aliments chez le rat, donne la préférence aux graisses (au froid). 
Au cours d’une expérience faite par Pagé et Babineau (97) chez des rats 
recevant un de deux régimes équicaloriques hautement lipidique ou 
hautement hydrocarbonné, les plus forts gains de poids 4 2°C. furent 


enregistrés par les animaux du premier groupe. Cependant, Donhoffer 
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et Vonotsky (21) notent une préférence pour un régime hautement 
amidonné chez des rats ayant libre choix alimentaire, excepté pendant la 
premiére période de |’exposition. Chez homme, Mitchell et ses colla- 
borateurs (94) trouvent des differences moins considérables entre les 
regimes hautement hydrocarboné et hautement lipidique qu’entre les 
régimes hautement protéique et hautement hydrocarboné. Les critéres 
employés sont la température corporelle et des essais psychomoteurs et 
visuels. Sur l’ensemble, il leur a semblé que le régime riche en graisses 
était supérieur au régime hydrocarboné et cette supériorité est attribuée 
a une meilleure isolation sous-cutanée. Comme nous I|’avons vu, ces 
derniéres conclusions ne furent pas confirmées par Pagé et Babineau (99) 
chez le rat. 


Consolazio et Forbes (19) ont rapporté que le « pemmican » servi 
comme aliment unique n’est pas satisfaisant pour la consommation 
humaine et cette affirmation a quelquefois été interprétée comme un 
argument contre les régimes graisseux. Ces résultats illustrent tout 
autant les désavantages d’un régime a haute teneur protéique et prati- 
quement dépourvu de sucres. En somme, exception faite des résultats 
de Donhoffer et Vonotsky (21), il semble que ce soit les graisses qui 
assurent le mieux la thermogénése de réchauffement si l’on s’en tient aux 
critéres utilisés : gains de poids et survie de l’animal, température corpo- 
relle, tests psychomoteurs et visuels chez I’homme. 


La mesure des quotients respiratoires, qui s’est limitée jusqu’ici 
presque entiérement aux travaux de Kayser, nous apporte cependant des 
renseignements additionels et concordants. Quand un homéotherme 
[Kayser et Dell (81)], comme le hamster réveillé, est placé, non a jeun, 
dans un milieu froid (1°C.), le quotient respiratoire resultant de |’extra- 
chaleur produite au froid, est essentiellement d’origine lipidique (0,70). 
Pour le cobaye qui ne peut supporter une température inférieure 4 10°C. 
sans frissonner, Kayser (67) obtient des quotients respiratoires mixtes a 
1°C. et des quotients respiratoires lipidiques 4 10°C., l’animal n’étant 
pas a jeun. Si, par contre, le cobaye a jetiné pendant seize heures, il 
briilera encore des graisses et cela méme s’il frissonne, contrairement a 
ce qu’il observe s’il n’est pas A jeun. Les mémes conclusions découlent 
également d’une étude chez le rat et le pigeon [Kayser (68)]. 
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Kayser (66) ne rapporte qu’un travail illustrant le rapport possible 
entre la température du milieu d’adaptation et le quotient respiratoire. 
Cette etude faite chez le pigeon adapté au froid (« air libre »), 4 20°-22°C 
ou 4 28°C. démontre que le séjour prolongé 4 ces températures n’a pas 
d’influence sur le quotient respiratoire A jeun qui se fixe entre 0,748 et 
0,724. D’autres auteurs, Schwabe, Emery et Griffith (114) trouvent des 
quotients respiratoires identiques (0,737 4 0,766) chez deux groupes de 
rats a jeun adaptés depuis quinze, trente ou soixante jours (seize heures 
d’exposition par jour) 4 8°-12°C. ou gardés a la température de la 
chambre. 

Quoi qu’il en soit, les graisses semblent étre l’aliment de choix de 
animal soumis a un froid qui ne déclenche pas le frisson thermique. 
L’adaptation au froid, d’autre part, ne semble pas influencer la valeur 
du quotient respiratoire, du moins dans les conditions décrites plus haut. 


TRAVAIL EXPERIMENTAL 
I. INTRODUCTION 


Comme nous venons de le voir, la supériorité des regimes 4 haute 
teneur lipidique, aux basses températures, ne semble pas résider dans 
l’augmentation de |’isolation corporelle et c’est plutét du cédté de la ther- 
morégulation chimique qu’il faut chercher une explication d’une telle 
supériorité. Les travaux de Kayser laissent entendre que |’animal exposé 
au froid brile des graisses de préférence (en V'absence de frisson). Par 
ailleurs, Roberts, Samuels et Reinecke (109) observent que, chez le rat 
maintenu un certain temps A un régime donné, |’aliment brilé de préfe- 
rence par les tissus extrahépatiques durant les premiéres vingt-quatre a 
trente heures de jedne correspond au constituant le plus important de ce 
regime. Ceci s’applique aux graisses tout aussi bien qu’aux sucres. 

L’existence d’une telle adaptation au régime alimentaire, d’une part, 
et l’oxydation preéférentielle des graisses chez l’animal exposé au froid, 
d’autre part, laissait entrevoir la possibilité de favoriser la résistance au 
froid par |’adaptation préalable 4 une ration riche en graisse. La pre- 


oy ° . X 
miére partie de nos travaux consiste donc dans l’étude de ce probléme 
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déja commencée par Pagé et Babineau (98). Les résultats furent dans 
l’ensemble peu prometteurs et nous nous sommes attachés par la suite a 
l’étude des quotients respiratoires dans le but d’ajouter aux résultats de 
Kayser sur la simple exposition au froid, de nouvelles données portant 
sur l’effet du régime antécédent et del’adaptation. Cette étude constitue 
la seconde et la plus importante partie de notre thése. 


II. PREMIERE PARTIE 


INFLUENCE DE LA RATION SUR LE METABOLISME DE RATS 
SUBSEQUEMMENT EXPOSES AU FROID 


A. PROTOCOLE EXPERIMENTAL : 
a) Animaux et traitements : 


Nous avons utilisé deux populations de rats blancs males de la lignée 
Wistar pour les deux expériences suivantes. IIs furent groupés et soumis, 
pour au moins trois semaines avant le début des mesures de métabolisme, 
a l'un de deux régimes purifiés. 


Premiére expérience 


1. Les régimes purifiés. Le tableau I nous donne la composition des 
régimes purifiés employés lors de la premiére série d’expériences. Re- 
marquons que, dans le régime sucré, le sucrose fournit prés de 74 pour 
cent de l’énergie et que les lipides n’en fournissent que 11,2 pour cent, 
tandis que le régime graisseux doit 62,5 pour cent de son énergie aux ali- 
ments lipidiques et 22,5 pour cent aux aliments hydrocarbonés. Le 
mélange vitaminique est donné dans le tableau suivant (tableau II). 


2. Adaptation au froid. Nous n’avons accordé qu’une période de 
deux semaines A nos rats pour leur adaptation 4 un froid de 2,0-1,0°C. 
Aprés ce laps de temps, la plupart des animaux avaient repris le poids perdu 
pendant les premiers jours ce qui nous engagea 4 les considérer comme 
adaptés. D’autres auteurs ne considérent l’adaptation accomplie 
qu’aprés une plus longue exposition au froid [Adolph (2) ; Sellers, 
Reichman, Thomas et You (116)]. 
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TABLEAU [| 


Composition des régimes 
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PouRCENTAGE 
INGREDIENTS PoIps EN G CALORIES DES 
CALORIES 
Régime sucré : 
MEE De telciri crews inate eytsa.e cae 2,50 225 5,6 
Huile de germe de blé........... 2,50 22,5 5,6 
SOMME ceo ceinnhe Al Wa aiceiews 15,00 60 16 
Cellulose (Cellu-Flour)........... 1,00 
Sele mméiraux*...........4...5. 4,00 
Mélanges de vitamines **........ 1,00 
NONE! foo ces esa moudh en uaes 74,00 296 73,8 
100 ,00 401 100,0 
Régime graisseux : 
SGEMIS Ce rete Eo aed oes 25,00 225 39 
Huile de germe de blé........... 5,00 45 7,8 
Huile végétale (Mazola)......... 10,00 90 15,6 
On ee 21,55 86,2 15 
Cellulose (Cellu-Flour)........... 1,44 
Sels mmbraux *..... 2... 2s60c0-65 5.75 
Mélanges de vitamines **........ 1,44 
BRON Coo oni hc omneboe ane 32,45 129,8 22,5 
102 ,63 576 100,0 
Nous avons accordé des valeurs énergétiques grossiéres aux aliments : lipides : 
9 cal./g ; sucre : 4 cal./g ; protéine: 4 cal./g. 
* Sels minéraux : modification Wesson du mélange de Osborne et Mendel (124). 
** Melange de vitamines du tableau suivant (tableau II). 
3. Exposition au froid. Les premiéres mesures furent celles du 


métabolisme basal. 
géne et des variations de température rectale furent mesurées 4 un froid 
de 0°C. pendant une heure d’abord, puis A — 20°C. pendant une heure 


Puis les déterminations de la consommation d’oxy- 
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et 4 — 20°C. pendant deux heures, le tout chez des animaux a jeun depuis 
la veille. Aprés deux semaines d’adaptation au froid, l’exposition fut de 
deux heures 4 — 20°C. 


TABLEAU II 


Mélange de vitamines 








VITAMINES Pops EN MG 





Un gramme du mélange contient : 


Hydrochlorure de thiamine... ............-.. eee cece eee 
Hydrochlorure de pyridoxine. ..... 0.0.0... e eee eee 
PCIE NCENNTANIO So ore ek 2S vc ak op ie Ww we AG 
2-méthyle, 1, 4-naphtoquinone..................cee eee eee 
LEULELE LTV att eS ra le nee ee ae en 
LECLCT LS 1 oe gl SN PRO Pa 
ZURICH UTS irc Fo C2 aan cre er me 
TOT Ec [Sta lan ae aes eee eRe OS RRMA, Sor era te 
sg ete ly, Co) Noo ON ear ee ee ee 
Moraine Ie CHONG 655.552 Reet boone Aaa eke eee ee ws 


w 


on 
SoSnoconoc 
oroouvcrer Oulu 


— 











Un supplément hebdomadaire de vitamines A et D fut donné per os a raison 
denviron 200 unités internationales de vitamine A et de 35 unités internationales 
de vitamine D. 


De la cellulose (Cellu-Flour) sert de matiére inerte. 


b) Méthodes : 


1. Appareils. Nous avons employé |’appareil décrit par Fuhrman, 
McLin et Turner (33) que nous avons adapté a nos conditions ; il est du 
type circuit fermé avec mesures manométriques. Nous en ferons une 
bréve description d’aprés le schéma de la figure 1. 

L’oxygéne pur pénétre par un serpentin a) dans un réservoir b) 


x 


ou il est emmagasiné. La pince c) permet d’alimenter la chambre a 
métabolisme d) d’oxygéne. Cette chambre est une chambre a réaction 
(reaction kettle) de 2,000 cm3 en Pyrex. Le rat est renfermé dans une cage 
en treillis métallique e) (mailles d’un quart de pouce), qui lui laisse la li- 


berté de ses mouvements. Le gaz carbonique produit est absorbé par une 
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solution aqueuse de potasse pour les mesures du métabolisme basal, et 
dans une solution alcoolique de potasse (50 pour cent) pour les mesures 
faites au froid f). Un agitateur g), qu’une roulette excentrique bh) 
actionne, elle-méme mue par I’agitateur du bain i), permet une bonne 
circulation de l’air 4 l’intérieur de la chambre. Un thermométre j) 


























Figure 1. 


donne la température de la chambre et, enfin, un manométre (k) mesure 
les variations de la pression. Un manométre a eau sert A 29°C. tandis 
qu’un manométre a mercure est utilisé au froid ; toutes les variations 
sont notées visuellement. 

Le bain a 29°C. est un aquarium contenant de I’eau, tandis que le 
bain froid est un appareil 4 congélation rapide contenant un mélange eau- 
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prestone. Seules, les périodes de repos sont utilisées pour le calcul du 
métabolisme basal, I’animal étant continuellement surveillé. Au froid, 
les lectures sont faites 4 des intervalles de neuf minutes. Aprés chaque 
lecture, on se sert de la minute suivante pour introduire de l’oxygéne pur 
refroidi dans Ia chambre et rétablir ainsi la pression. Les lectures des 
vingt premiéres minutes passées au froid sont écartées a cause de la chute 
rapide de Ja tenpérature a l’intérieur de la chambre. Ainsi, les valeurs 
calculées représentent une moyenne des derniéres quarante minutes 
d’une exposition d’une heure ou les cent derniéres minutes d’une expo- 
sition de deux heures. 

L’ordre des expositions dans la chambre a métabolisme est interverti 
de jour en jour de facon a égaliser autant que possible la durée du jeine 
dans chacun des groupes. Les températures du célon sont prises par 
introduction d’un thermométre rectal clinique 4 une profondeur de 5 cm. 
Dans la premiére partie de ce travail, les températures finales furent 
observées en moins de deux minutes aprés la sortie de la chambre au 
froid. Au cours de la deuxiéme expérience, ces lectures furent faites 
exactement 5 minutes aprés la sortie du rat, et une autre lecture exacte- 


ment 5 minutes aprés la premiére. 


c) Calculs : 


Les consommations d’oxygéne sont calculées en cm? d’oxygéne par 
métre carré de surface et par minute, selon Ia formule suivante : 
Vxpx273 1 
cm3 O2/m2/min. = ————————_ X — 


Px (273+t) 5 


ou V est Ie volume libre de Ia chambre en supposant Ia densité du rat égale a 1 ; 
p est Ia chute de pression par minute en mm de Hg ; 
P est Ia pression barométrique du jour ; 
t est la température de Ia chambre ; 
S est la surface corporelle en métre carré, donnée par la courbe de Lee (88) : 


S = 12,54 We.60 


ou W est Ie poids 4 jeun de I’animal. 


B. RéEsutrats : 


a) Consommation d’oxygéne : 
Les résultats de la premiére expérience sont compilés dans le tableau 
III. Les mesures du métabolisme basal et les trois autres mesures sui- 


(12) 
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TABLEAU III 
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Consommation d’oxygéne (cm3 02/m2/min.) et températures (degrés F.) 


du célon de rats soumis a diverses températures 























: p REGIME 
REGIME SUCRE if Ghatiiiens 
BUOME MAP RANG sisson cn aadieuwdicnices 10 10 
Métabolisme basal (29°C.) : 
Poids corporel en g*............. 180 192 
Perte de poids Getine) ee 13 13 
Pourcentage du poids corporel. . . . 673 0.287 < 205 5,87+ 0,29 
Consommation Hecoisiac ea awe 143% 3,721 > 55 140+ 2,11 
Exposition d’une beure a 0°C. (17¢ fois) : 
Poids corporel, en g............. 205 222 
Perte de poids (jeine) en g....... 15 13 
Pourcentage du poids corporel.... 6,86+ 0,23 | <0,01 5,47+ 0,17 
Consommation d’oxygéne........ 402 + 11,05 | >0,7 407 + 10,72 
Température du célon : 
“nore 100 ,1 100,1 
3 SET eee emer age 100,0 100 ,8 
LUE SC ee err eee —0,07+ 0,34 | <0,05 | +0,82+ 0,22 
Re eee ASee men een ee >0,9 <0,01 
Exposition d’une heure a 0°C. (2¢ fois) : 
Poids corporel, en g............. 223 245 
Perte de poids (jetine) en g....... 13 12 
Pourcentage du poids corporel.... 5,36+ 0,24] =0,05 4,48+ 0,36 
Consommation tty acce Some 382+ 8,61 | >0,8 385 + 11,05 
Température du célon : 
22s SS ere eee 100 ,2 99 ,9 
[2 ee mene 99,9 100 ,3 
RRERCNESMBOE 5 ile cise ie era sis wi wees ae -0,33+ 0,47| >.1 +0,44+ 0,18 
See wien ohe see eae =0,5 <0,05 
Exposition d’une heure a — 20°C. : 
Poids corporel, en g............. 245 259 
Perte de poids (jetine) en g....... 13 AZ 
Pourcentage du poids corporel. .. . 5303.2 0533 | >0505 4,09+ 0,29 
Consommation bce Saeed 574 + 10,17 | >0,8 576 + 10,55 
Température du célon : 
INANE Cree eras hoe oe 100,1 99 ,7 
MEE oi oko owe wae 97,4 99,1 
GUMNDROE Sansone a ean oes —2,66+ 0,44] <0,01 | -0,56+ 0,23 
PEER Nien Wee Se me es <0,01 0,01 














* Poids avant le jeine. 
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vantes s’échelonnérent sur une période de quatre semaines. II est évi- 
dent qu’A une méme temperature les consommations d’oxygéne sont les 
mémes pour les rats soumis aux deux régimes. Pour un froid légérement 
supérieur A 0°C., Ie métabolisme est presque triplé, et quadruplé a 
— 20°C. ; ce qui est en accord avec les résuitats de plusieurs auteurs 
rapportés par Scholander, Hock, Walters, Johnson et Irving (112). 


b) Température du célon: 


Quant au maintien de l’homéothermie 4 ces températures, nous 
voyons que les rats au régime graisseux sont supérieurs. Ainsi, 4 0°C., 
la température finale du colon des rats soumis A la ration lipidique est 
significativement plus élevée qu’au début de |’exposition, tandis que ceux 
soumis a Ja ration hydrocarbonée enregistrent une baisse non significa- 
tive. A — 20°C., les deux groupes deviennent hypothermiques aprés 
l’exposition, mais cette chute de température est quatre fois plus marquée 
chez les rats au régime sucre, et la difference est hautement significative. 
Les rats au régime graisseux pesaient 4 ce moment quatorze grammes de 
plus, mais il est difficile de dire si cette diflérence de poids qui pourrait 
étre attribuée 4 des graisses, est cause d’une meilleure isolation corpo- 
relle. 


Deuxiéme expérience 


a) Consommation d’oxygéne : 


Au cours de la seconde expérience, nous avons tenté de corriger la su- 
périorité pondérale des animaux soumis au régime graisseux qui prenaient 
infailliblement plus de poids quand ils mangeaient ad libitum, en les 
faisant jetner par intermittences. Le tableau IV résume nos résultats. 
Ici les rats au régime lipidique ont une consommation d’oxygéne plus 
élevée mais non significativement, avant l’adaptation au froid. Aprés 
un séjour de deux semaines a 3°C., les sujets gardés au régime a haute 
teneur en graisse ont un métabolisme significativement supérieur. 


b) Température du célon : 


Aprés une ou deux heures d’exposition au froid et avant l’adaptation, 
la baisse de température du célon est significative pour tous, mais la 








Lavat MEDICAL 


TABLEAU IV 





Février 1954 


Consommation d’oxygéne (cm3 02/m2/min.) et températures (degrés F.) 
du célon de rats soumis a diverses températures 


(avant et aprés adaptation au froid) 



































; : RéGIME 
REGIME SUCRE P éhatine 
POINTE KIO MAUS: 5 oc 6 oss se caw so ses 10 
Exposition d’une beure a — 20°C.: 
Poids corporel, en g*............ 220 
Perte de poids (jeune) en g....... 11 
Pourcentage du poids corporel. . . . 0,23 | <0,01 4,82+ 0,55 
Consommation d’oxygéne........ 8,71 | >0;1 554+ 5,20 
Température du célon : 
PE ceo hic Miao eyes 100 ,2 
FP MUIEUNEIIS ne Se civ cs aioe = 98 ,2 
PN eosin ac 2 Gand 2 99,6 
différence (0-65). ........... 33. 0,2 —2,00+ 0,59 
a Ae ee ee <0,01 
différence (0-70)............ 31 | <0,05 | +1,40+ 0,36 
1% VSEPER ICES I eee ae re <6,05 
Exposition de deux heures a — 20°C.: 
Poids corporel, en g............. 227 
Perte de poids (jeine), eng...... 9 
Pourcentage du poids corporel.. . . ,31 | <0,01 3,07 = 0527 
Consommation d’oxygéne........ 14, S052 566 + 7,14 
Température du célon : 
SNES on os ae SG Want | 100,6 
SPS RUMINOES: o.. s Se es es 99 ,0 
ORC a 99,8 
différence (0-125)........... 59! >0,9 | -1,67+ 0,46 
Pe Pee eRe oasis Aces a 0,01 
différence (0-130)........... ,31 | >0,9 +0,84+ 0,15 
ES BEG Soe ae PURee pre <0,01 
Exposition de deux heures a — 20°C. aprés 
un séjour de deux semaines a 3°C.: 
Poids corporel, en g............. 227 
Perte de poids (jedine), en g...... 13 
Pourcentage du poids corporel... . 0,43 | >0,9 5,46+ 0,49 
Consommation Fuaseine see cr 5 54 | <0,05 584+ 7,60 
Température du célon : 
NOTION ooo ies okie sis Ge awie'e 99,1 99,7 
CS MIIES o.oo oe ean ws ss 100 ,3 100,8 
COC a are 100 ,6 101 ,3 
différence (0-125)........... +1,20+ 0,30] >0,9 +1,10+ 0,27 
ee ee eee ree <0,01 <0,01 
différence (0-130)........... +0,32+ 0,17 | >0,2 +0,55+ 0,12 
<0,05 <0; 





* Poids avant Ie jedne. 
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différence entre les groupes ne l’est pas. Cependant, aprés adaptation, 
une nouvelle exposition de deux heures A — 20°C. améne une légére hyper- 
thermie mais significative, pluté6t qu’une chute de la température du 
célon. Mais cette élévation de la température est égale chez les deux 
groupes. Sur ce point, nous sommes d’accord avec Blair (14) chez le 
rat et le lapin, et avec Dugal et Fortier (24 et 25) chez le singe, qui n’ont 
cependant pas fait de mesures de la consommation d’oxygéne. 


C. Discussion : 


Du fait que le poids des animaux se soit maintenu ou ait légérement 
diminué aprés deux semaines au froid, le meilleur comportement des rats 
a une exposition plus intense peut difficilement s’expliquer par une meil- 
leure isolation corporelle. I] semble plutét que les rats adaptés au froid 
peuvent plus facilement augmenter leur production de chaleur. La 
différence entre les changements de température du clon avant et aprés 
adaptation au froid et suivant une exposition de deux heures a un froid de 
— 20°C., se chiffre 4 3,0° et 4 2,8°C. pour les régimes sucrés et graisseux 
respectivement. Selon Hart (56), la température du célon est générale- 
ment plus élevée que la température moyenne du corps pendant l’hypo- 
thermie. Elle peut étre moins élevée pendant Il’hyperthermie. Ainsi, 
les écarts de température sont probablement plus considérables que ceux 


que nous avons observes. 


En assumant un certain degré de compensation pour ces erreurs, une 
estimation brute peut étre faite de la quantité d’oxygéne consommée 
pour assurer ces differences dans la température finale, avant et aprés 
Padaptation. Adolph (2) emploie la formule suivante : 


Quantité de chaleur = T° du célon X 0,83 X poids en kg 
(0,83 est Ia chaleur spécifique des tissus.) 


En supposant qu’un litre d’oxygéne égale 4,85 calories, on calcule que 
l’extraconsommation d’oxygéne se chiffre 4 19 cm3/m2/min. et a 16 
cm3/m2/min. pour les groupes soumis aux régimes sucré et graisseux res- 
pectivement. Les differences observées expérimentalement sont de 8 et 
de 18 cm3/m2/min. pour ces mémes groupes. Chez les rats au régime 
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graisseux, la valeur expérimentale (18) se rapproche beaucoup de la valeur 
théorique (16) ; l’écart pour l’autre groupe tombe tout de méme a I’inté- 
rieur de l’erreur expérimentale comme nous le révéle |’erreur standard 
des moyennes. En somme, nos résultats semblent plutét confirmer 
’hypothése d’une thermogenése accrue chez I|’animal adapté au froid, 
bien qu’on ne puisse les considérer comme concluants. 

Les changements de température du célon entre la cinquiéme et la 
dixiéme minute aprés la fin de |’exposition au froid, semblent, dans 
l’ensemble, vouloir indiquer que les rats au régime graisseux se réchauffent 
légérement plus vite. Ceci peut étre attribué 4 une foule de facteurs : 
production de chaleur, température périphérique, isolation, etc. 

Tous les rats au régime sucré et non adaptés au froid ont toujours 
perdu plus de poids que ceux au régime graisseux durant le jedine précé- 
dant l’exposition au froid. II est probable que, pendant cette période, le 
rat utilise de préférence les éléments prédominants de sa ration habituelle. 
Le glycogéne ayant une valeur calorique moins élevée que les graisses 
et étant stocké en solution, son oxydation entraine probablement une 
perte de poids plus considérable. Chez les rats adaptés au froid, le 
jedne ne fit pas perdre plus de poids aux rats d’un groupe qu’a ceux de 
autre : les deux brilaient probablement alors des graisses malgré que 
l’un des régimes fut sucré, car la quantité de chaleur 4 produire est indubi- 
tablement plus grande qu’a la température ordinaire, et, pour satisfaire 
4 ce besoin, ils ont di faire appel 4 une méme source endogéne. 


D. CoNcLUSIONS : 


1. L’effet favorable des régimes graisseux sur la résistance au froid 
demeure encore une question 4 débattre. Pour ce qui est des changements 
de la température du célon, les rats au régime graisseux furent plus 
résistants au cours de la premiére expérience : ils pesaient cependant un 
peu plus que les autres. Dans la deuxiéme expérience, 4 la méme tempe- 
rature, ils ne se comportérent ni mieux ni moins bien que les autres alors 


qu’ils pesaient un peu plus (7 g) ou un peu moins (15 g et 7 g). 

2. Une exposition de deux semaines 4 une température légérement 
supérieure au point de congelation fut satisfaisante pour changer le 
comportement des rats au froid intense quant 4 leur température corpo- 
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relle. Le fait qu’un groupe n’enregistre aucun gain de poids alors que 
l’autre n’avait méme pas retrouvé son poids initial porte a croire, d’une 
part, qu’on ne peut attribuer 4 une insolation corporelle accrue leur 
meilleure résistance au froid et, d’autre part, que l’adaptation au froid 
peut précéder le recouvrement de tout le poids perdu. 

3. L’augmentation de la consommation d’oxygéne des rats au régime 
graisseux peut expliquer leur hyperthermie. II n’en est pas ainsi des 
rats de l’autre groupe mais les erreurs expérimentales peuvent avoir été 
assez grandes pour expliquer cette différence. 

4, Les changements de poids pendant la période de jetine précédant 
les mesures de métabolisme suggérent que, 4 la température ordinaire, 
les rats nourris d’un régime sucré brilent surtout des hydrates de carbone 
pour couvrir leurs dépenses énergétiques, tandis que les autres brilent des 
graisses. Chez les rats adaptés au froid, les graisses semblent étre le 
principal combustible au cours du jetine (au froid). 


(A suivre.) 











ANALYSES 


RUBIN ET COLLABORATEURS. The clinical value of gastro- 
intestinal cytologic diagnosis. (La valeur clinique du diagnostic 
cytologique des affections gastro-intestinales.) Gastro-Enterology, 
25 : 119, (octobre) 1953. 


Ce travail fut effectué pour déterminer les exigences techniques 
nécessaires au diagnostic et apprécier la valeur clinique de Ia méthode 
dans le cancer du tube digestif. 

Une méticuleuse préparation du patient est obligatoire afin d’éli- 
miner toute particule alimentaire. II faut éviter la contamination par 
les cellules épithéliales venant du nez, de la bouche, du pharynx et des 
voies respiratoires ; en particulier, linterprétation de l’épithélium nasal 
peut préter a confusion. 


(Esophage : 


II est facile de recueillir les Glements cellulaires venant de I’cesophage 
en passant un tube de Levine par la bouche jusqu’a la lésion et en faisant 
un vigoureux lavage durant quelques minutes, sans instrument abrasif. 
On ne doit pas attendre plus de dix 4 quinze minutes avant de fixer les 
cellules selon une technique particuliére décrite. 

L’examen cytologique de Il’cesophage est indiqué chez tous les 
patients souffrant de dysphagie ou de rétrécissement de l’organe, ou 
encore, lorsqu’on pense 4 une Iésion maligne. Des épithéliomas ont 
déja été prouvés cytologiquement alors que la biopsie avait été négative. 


Estomac : 


Il est essentiel de vider A fond l’estomac. On n’a pas encore décrit 
de méthode rapide ramenant a coup sir des cellules nombreuses et bien 
conservées. Les auteurs ont employé trois techniques différentes avec 
certaines modifications. Le lavage gastrique avec un tube multiperforé, 
le patient étant piacé dans diverses positions (Graham et Imbrilgia). 
L’abrasion de la muqueuse gastrique par un ballon recouvert d’un filet 
entre les mailles duquel on recueille les cellules épithéliales (Panico et 
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collaborateurs). Le ballon antral abrasif employe par les auteurs a, sur 
le  précédent, ’avantage de pouvoir ramener des cellules de l’antre. _ II est 
nécessaire, pour obtenir de meilleurs résultats, de faire un lavage préalable 
avec une solution ayant la propriété de dissoudre le mucus. Rosenthal 
et Traut ont employe la papaine ; Rubin se sert de chymotrypsine. Des 
111 lésions gastriques prouvées, 66 des 69 bénignes et 35 des 42 malignes 
ont été diagnostiquées correctement par Ia cytologie. 


Duodénum : 


Un tube est introduit dans Ie duodénum et I’aspiration faite aprés 
inhalation de nitrite d’amyle et injection de sécrétine et de décholin. 
L’étude cytologique fut correcte dans vingt-sept cas de lésions bénignes 
prouvées, dont trois avaient été suspectées de malignité par la radio- 
graphie. Deux cas chacun de cancer du foie, des voies biliaires et de la 
vesicule ont été étudiés et Ie diagnostic n’a pas été fait, en raison, vraisem- 
blablement, de l’obstruction du cholédoque. Quatre cancers du pan- 
créas sur huit ont été reconnus ; deux seulement avaient donné des 
anomalies radiologiques. 


Colon : 


Aprés nettoyage suffisant, un lavement avec un litre ou plus de solu- 
tion de Ringer est administré, le patient étant en position de Trendelen- 
burg. En variant la position du sujet et en massant son abdomen, on 
assure la distribution du liquide qui est ensuite recueilli par gravité et 
par défécation. Les auteurs ont ainsi diagnostiqué deux tumeurs du 
cecum et une de I’angle hépatique. Ils ont construit un tube spécial 
avec obturateur métallique pouvant atteindre la partie haute du cdlon 
gauche, grace a un aimant 

Vingt-deux lésions bénignes du célon furent diagnostiquées correcte- 
ment par l’étude cytologique, tandis que le diagnostic radiologique ne 
fut exact que treize fois. Des trente-trois lésions malignes, vingt-sept 
furent jugées telles par la cytologie comparativement a dix-huit par la 
radiologie. 


Statistiques : 


Chez les patients de cette série, la lésion fut reconnue dans presque 
tous les cas soit par la radiologie soit par |’endoscopie. L’étude cyto- 
logique permit d’étiqueter la Jésion bénigne ou maligne dans 91 pour cent 
des cas. Quatre-vingt-dix-huit pour cent des lésions bénignes furent 
diagnostiquées correctement par la cytologie et seulement 66 pour cent 
par la radiologie. La combinaison des différentes méthodes, y compris 
lendoscopie et Ja clinique, a donné 100 pour cent de précision. Pour 
les tumeurs malignes, le diagnostic cytologique fut exact dans 81 pour 
cent des cas, le diagnostic radiologique dans 66 pour cent des cas ; 
toutes les méthodes combinées ont pu prouver la malignite dans 94 pour 
cent des cas. Il y eut seulement trois diagnostics faussement positifs 
dans cette série. 

En conclusion, les auteurs disent que I’examen physique et I’histoire 
suggeérent le diagnostic ; la radiologie et l’endoscopie situent habituelle- 
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ment la lésion et l’examen cytologique fait la differenciation entre la 
nature bénigne ou maligne de cette lésion. 


Jean-Paul DuGAL 


Jos. L. HOLLANDER. Hydrocortone par voie intra-articulaire 
dans le traitement de l’arthrite. Annals of Internal Medicine, 
octobre 1953. 


Pour faire disparaitre les inflammations articulaires, on avait injecté 
différentes substances, comme de I’huile iodée, de I’acide lactique, de 
la procaine, etc., mais sans grand succés. 

Quand Ia cortisone est apparue, on en a injecté dans les articulations, 
avec des effets d’une inconstance désappointante. 

Le docteur G. Thorn a été le premier 4 injecter le composé F, de 
Kindall, (ou hydrocortisone) dans un genou arthritique. Depuis, 
l’usage s’en est répandu avec des succés appréciables. 

L’effet d’une seule injection dure parfois des semaines. 

Depuis 1951, l’auteur a fait 8,693 injections d’hydrocortisone dans 
les articuJations, les bourses séreuses et les gaines synoviales. La 
technique en est simple, |’anesthésie locale est rarement nécessaire. II 
suffit d’introduire l’aiguille dans Ia cavité synoviale, d’en aspirer le 
liquide puis d’injecter 25 milligrammes d’hydrocortone. II est important 
de faire l’injection dans Ia cavité synoviale pour que le médicament 
atteigne toute la surface malade. 

L’auteur décrit les points d’élection pour les différentes articulations, 
et il signale que Ia hanche est d’accés difficile et que le rachis est im- 
possible A atteindre. 

Le mode d’action de ce traitement est encore inconnu : I’on sait 
cependant que les cristaux d’hydrocortisone disparaissent en quelques 
heures du liquide synovial et qu’ils se fixent dans les cellules de revéte- 
ment de la synoviale. 

Les résultats varient de zéro a Pinfini, mais, des 8,693 injections 
faites par Pauteur, 85 pour cent ont été couronnées d’un succés qui a 
duré de trois jours 4 plusieurs semaines, avec retour progressif 4 |’état 
antérieur. 

La répétition des injections produit les mémes bons résultats et 
parfois mieux. 

Les insuccés s’observent chez ceux dont le soulagement a été nul 
ou n’a pas duré trois jours. 

C’est dans les genoux qu’on enregistre les meilleurs resultats. 

Plus I’ "injection est Iaborieuse, moins le résultat est bon. 

La méme articulation peut étre réinjectée des dizaines de fois. 

Les indications sont trés nombreuses : arthrite rhumatoide, osteo- 
arthrite, arthrite traumatique ou goutteuse, bursite, etc. ; son action 
n’a donc rien de spéciftque. 

En général, le patient accepte bien le traitement et revient de 
lui-méme quand il en sent le besoin. 
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Aprés une année de traitement, |’auteur considére que 20 pour cent 
des malades ont eu un bon résultat qui a duré toute l’année ; chez 54 
pour cent, l’amélioration n’a été que temporaire, mais la répétition des 
injections a maintenu le résultat au dela d’un an: le traitement se 
continue ; 12 pour cent ont été perdus de vue. 

Sept sont morts d’une maladie extensive du collagéne, sans que 
’hydrocortone puisse étre incriminée dans aucun de ces cas. 

Quatorze pour cent n’ont retiré aucun profit de ces injections 
intra-articulaires de |’hydrocrotone. 

Les réactions défavorables sont rares (2,3 pour cent) et elles consis- 
tent surtout en une réaction inflammatoire locale qui dure de quelques 
heures A quelques jours et sans qu’on soit capable d’en découvrir la 
cause ; mais on sait que cela ne constitue pas une contre-indication 4 
continuer le traitement. 

Il apparait parfois, pendant deux ou trois jours, une certaine fai- 
blesse du membre traité ou un urticaire local. 

Dans de trés rares cas d’arthrite rhumatoide, une injection locale 
a été suivie de manifestations rhumatismales sur d’autres articulations. 

Enfin, dans deux cas, il y eut une infection locale. 

Cela constitue donc un traitement local qui sans prétendre remplacer 
le traitement général, est surtout indiqué quand Ja maladie est trés 
localisée. I] peut étre employé méme quand un traitement général 
par la cortisone est contre-indiqué a cause des effets secondaires. 

La seule contre-indication est la présence d’infection. 


J.-B. JoBIn 


Henry T. BAHNSON. Traitement radical de l’anévrysme saccu- 
laire de l’aorte par excision du sac et suture de I’aorte. 
Surgery, Gynecology e> Obstetrics, 96 : avril 1953. 


L’auteur passe, d’abord, en revue les differents modes de traitement 
qui ont été faits, a date, pour traiter l’anévrysme, a savoir |’introduction 
d’un ressort 4 boudin dans le sac anévrysmal avec chauffage, dans le 
but de provoquer la formation de caillots ; deuxiémement, |’enveloppe- 
ment de Ia poche anévrysmale avec des substances protectrices, comme 
le papier cellophane, et, troisiémement, I’excision des anévrysmes des 
artéres périphériques. 

Le traitement actuel se propose d’exciser |’anévrysme, tout en. 
conservant la lumiére de ’aorte. 

L’auteur rapporte ensuite huit observations de malades ayant subi 
excision d’un tel anévrysme. 


Discussion : 


Les anévrysmes de |’abdomen relévent, en grande partie, de |’artério- 
sclérose, tandis que ceux du thorax sont presque constamment d’origine 
sy philitique ; ; Il ne peut pas étre question des anévrysmes traumatiques 
qui se développent au point du trauma. 
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Les anévrysmes abdominaux se développent chez des sujets plus 
Agés et, habituellement, au-dessous des artéres rénales ; ils érodent 
rarement le rachis, causent ainsi moins souvent des douleurs radiculaires 
et ne révélent souvent leur présence que par une masse et parfois quelques 
douleurs ; dans la moitié des cas, ils sont méme complétement asymp- 
tomatiques. Leur pronostic est relativement bon. 

L’anévrysme syphilitique siége habituellement dans le thorax, 
survient chez des sujets plus jeunes ; il s’accompagne souvent d’altéra- 
tions des os et de douleurs radiculaires ; il est plus fréquent et son 
pronostic est plus mauvais. 

L’anévrysme abdominal est souvent fusiforme, tandis que celui du 
thorax est habituellement sacculaire, parce que la spécificité a touché 
un point de l’aorte, ce point a cédé et il se forme a cet endroit un sac. 
C’est ce qui permet le traitement chirurgical par I’excision, qui est 
rendue possible par le fait que |’embouchure du sac anévrysmal est 
souvent petite et que l’aorte du voisinage reste relativement saine. 

Sur ces aortes malades, Ja paroi est épaissie et les sutures tiennent 
plus facilement. 

L’auteur prétend que l’anévrysme sacculaire peut étre enlevé, quel 
que soit son point d’implantation et qu’il faut se méfier, au cours des 
manipulations opératoires, de la mobilisation des caillots. 


J.-B. JoBin 


Dorothy KARP et A. N. NEUFELD. Etude sur la lobotomie. 
Canadian Medical Association Journal, octobre 1953. 


Etude des résultats et de I’enquéte sur les premiéres séries de 
patients psychotiques ayant subi une lobotomie bilatérale. On a étudié 
différents métabolismes et différentes fonctions chez ces malades, avant 
et aprés l’opération, en répétant plusieurs fois les mémes épreuves sur 
les mémes malades et, en particulier, on a étudié la chimie et la cytologie 
du sang, le métabolisme des glucides, les fonctions du foie, de l’estomac, 
de I’intestin, du poumon et de Ia vessie, Ia pression artérielle et le poids 
du corps. 

On a utilisé trente-trois patients de sexe masculin, choisis parmi 
les schizophrénes, i.e. les paranoiaques et les catatoniques, chez lesquels 
’électrochoc et l’insulinothérapie avaient échoué. La coopération des 
sujets a varié suivant leur état mental. 

Les opérations ont été faites par Ie docteur H. Elliott au Queen 
Marv Veteran Hospital, 4 MontréaJ. I] semble cependant que la méthode 
- Freeman et Watts soit Ia meilleure ou Ia plus universellement em- 
ployée. 


Résultats : 


Aucune modification, ni en nombre, ni en qualité, dans les cellules 
blanches. Le temps de prothrombinémie n’est pas modifié par la 
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lobotomie. Le taux du sucre et celui du cholestérol n’ont pas varié 
dans le sang, cependant que les protéines totales du sang ont baissé 
quelque peu, dans les trois mois qui suivirent l’opération. Cependant, 
on doit noter qu’il y a une chute sensible du taux du cholestérol, des 
protéines totales et de |’albumine dans le sang au cours des huit jours 
qui suivent l’opération ; le taux de ces substances remonte a la normale 
au cours des huit ou dix jours qui suivent |’opération ; cela n’est peut- 
étre pas spécial 4 la lobotomie, puisque l’on peut voir la méme chose 
4 la suite de toute intervention majeure. 

En vue d’étudier le métabolisme des hydrates de carbone, on a 
fait de multiples épreuves de tolérance au glucose, avant et aprés la 
lobotomie. II n’y a pas de changement bien appréciable, mais on note 
cependant un retard du retour de Ja glycémie a Ja normale chez les 
opérés, ce qui pourrait laisser penser qu’il y a dans la sécrétion de 
’insuline un retard qui entraine une hyperglycémie qui se prolonge 
quelque peu. 

L’insuline employée chez ces patients pour étudier les sécrétions 
de l’estomac a permis de découvrir, par ailleurs, que les lobotomisés 
avaient acquis, 4 la suite de leur opération, une résistance 4 |’insuline 
qui pouvait durer plusieurs mois et correspondait 4 une hyperglycémie 
concomitante. 

Pour étudier les fonctions du foie, on a dosé I’acide hippurique et 
on a fait des épreuves A la bromosulfonephtaléine : |’opération ne semble 
pas avoir changé les fonctions du foie. 

D’autre part, par l’épreuve a Ia céphaline-cholestéro! chez quelques 
malades, on trouve qu’il y a une insuffisance fonctionnelle du foie, mais, 
en général, il s’agit d’anciens hépatiques. 

Les fonctions respiratoires, premiérement mesurées a I’aide du 
métabolisme basal, montrent trés peu de changement, sauf chez ceux 
qui ont engraissé sensiblement et qui démontrent une diminution du 
métabolisme de base. Par ailleurs, le rythme respiratoire et la capacité 
vitale n’ont pas changé. 


Sécrétions gastriques : 


II n’y a pas de changement dans Ja sécrétion gastrique, avant et 
apres l’opération si on utilise I’histamine ou Ja prostigmine comme 
stimulants, parce que ces substances agissent directement sur l’estomac. 
Si on utilise l’insulme, qui agit par stimulation du cerveau, on constate 
une diminution de l’acidité dans Jes quatre ou douze mois qui suivent 
l’opération, mais le changement n’est ni assez important, ni assez constant 
pour en tirer une conclusion. Cette diminution de I’acidité n’est peut- 
étre pas due A I’opération elle-méme, mais 4 un état plus calme des 
patients. 


Pression artérielle : 


La pression artérielle a peu varié aprés l’opération ; elle le fait 
cependant dans le sens de s’abaisser, mais cela correspond A un état 
plus calme des patients et n’a pas de signification précise. 
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L’é épreuve a |’épinéphrine montre qu’il y a, aprés Popération, une 
poussée d’hypersystolie plus marquée que Ping les non opérés. Dans 
les quelques mois qui suivent lopération, Pépreuve au froid montre 
qu’il y a une élévation plus marquée de la pression systolique, ce qui 
correspond, d’ailleurs, A une réaction générale de ces patients qui réa- 
gissent plus vivement au cours de cette période 4 toute stimulation 
désagréable. 

L’épreuve d’hypertension artérielle causée par Ja compression des 
carotides ne change pas chez ces malades. 

Le poids du corps augmente, reste stationnaire ou diminue aprés 
Popération, sans qu "on puisse en tirer des conclusions. 

En résumé, chez 33 patients, on a étudié l’état cytologique et 
chimique du sang, le métabolisme des hydrates de carbone, les différentes 
fonctions du foie, de l’estomac, du systéme respiratoire, etc., la pression 
artérielle et Ie poids du corps, et toutes ces recherches n’apportent 
aucune lumiére au mécanisme qui peut produire un bon résultat dans 
la lobotomie chez les schyzophrénes et ces épreuves ne permettent pas, 
non plus, de faire un meilleur choix des patients. 


J.-B. Josin 
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REVUE DES LIVRES 


Cortisone et corticostimuline (ACTH) en rhumatologie, par F. 
COSTE, professeur de clinique rhumatologique, J. CAYLA, chef 
de clinique, et F. DELBARRE, chef de laboratoire, tous de la 
Faculté de médecine de Paris. Un volume de 414 pages avec 
graphiques (16,5) & 25,2). Masson et Cie, éditeurs, 120, boulevard 
Saint-Germain, Paris (VI°). 


Cortisone et corticostimuline sont au premier plan de I’actualité 
médicale. II n’existe pourtant a l’heure actuelle, ni en France ni ailleurs, 
aucun ouvrage d’ensemble sur |’emploj de ces hormones en rhumato- 
logie. Dans leurs publications Hench et ses collaborateurs ont toujours 
maintenu Je point de vue qu’il s’agissait, non d’un traitement éprouve, 
mais d’une « expérimentation thérapeutique ». Cependant, |’étonnante 
activité de la cortisone et de ACTH dans la plupart des affections 
rhumatismales fait que leur emploi se répand de plus en plus. II deve- 
nait nécessaire de faire le point. 

Dans quelle mesure la corticothérapie surrénale est-elle autorisée, 
désirable et utile en rhumatologie? Telle est la question 4 laquelle les 
auteurs se sont efforcés de répondre en utilisant leur connaissance appro- 
fondie de trés nombreuses publications médicales et biologiques suscitées 
par la découverte des chercheurs de la Mayo Clinic, et en faisant appel a 
leur expérience personnelle, déja trés étendue, puisqu’elle porte sur 600 
malades traités. 

Ce livre poursuit un but avant tout pratique : quelles sont exac- 
tement en rhumatologie les indications, les modalités d’emploi, les reé- 
sultats, les limites et les dangers des deux types d’hormones, corticale et 
corticotrope? Contrairement aux usages, et en raison de la gravité des 
problémes posés par la réalisation expérimentale d’une sorte de maladie 
de Cushing, |’étude des auteurs débute par les accidents de la cortico- 
thérapie surrénale, exposés en un chapitre trés développé. Puis leur 
effort d’analyse porte, avant tout, sur les rhumatismes inflammatoires 
chroniques, et spécialement Ia polyarthrite chronique évolutive, qui pose 
au praticien les problémes les plus délicats et parfois Ics plus angoissants. 
Sont passées ensuite en revue les indications de l’ACTH et de la corti- 
sone dans les rhumatismes inflammatoires aigus ; leur opportunité et 
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leurs effets dans le rhumatisme articulaire aigu sont spécialement dis- 
cutés, ainsi que leur valeur préventive et curative vis-a-vis de la cardite 
rhumatismale. Les arthroses, les rhumatismes abarticulaires sont en- 
suite etudiés. Un important chapitre est consacré a |’état présent de 
la question du traitement des collagénoses (lupus bey _ 1ateux dissé- 
miné, périartérite noueuse, polymyosite, sclérodermie. etc.) qui se ré- 
clament actuellement de techniques un peu spéciales. Enfin le pro- 
bléme, trés actuel, de hydrocortisone et de son emploi est exposé. 

Un chapitre de conclusions s’efforce d’ apprécier, en !’état actuel des 
connaissances, la valeur de |’hormonothérapie cortico-surrénale dans 
toutes les maladies précitées. 

Une bibliographie étendue compléte la monographie. 


DIVISIONS DE L’OUVRAGE 


I. — Généralités sur la corticostimuline hypopbysaire et sur la cortisone. 


II. — Accidents et incidents de l’bormonothérapie cortico-surrénale. 
Incidents. Accidents majeurs: Accidents vasculaires et sanguins. 
(Edémes et rétention hydrosodique. Risque infectieux. Cor plications 
digestives. Risque mental. Accidents comitiaux. Le syndrome 
d’hypocorticisme. Vue d’ensemble sur les incidents et accidents. 


Ill. — Hormonothérapie corticosurrénale des rbumatismes inflam- 
matoires chroniques. — Conditions préalables 4 l’emploi du traitement 
hormonal. Tratitement hormonal de la polyarthrite évolutive. Trai- 
tement d’attaque. Rechutes selon les types de traitement d’attaque. 
Gravité de Ia rechute en fonction de I’ancienneté et de |’évolutivité de 
la P.C. E. Comportement de Ja V. S. au cours de ces rechutes. Evo- 
lution spontanée vers |’amélioration de certaines rechutes. Traitement 
de la rechute. Association de l’hormonothérapie corticocurrénale avec 
d’autres traitements. Traitement orthopédique et chirurgical. Les 
traitements hormonaux prolongés. Traitement hormonal des _ poly- 
arthrites chroniques imfantiles et de la spondylarthrite ankylosante ; 
du rhumatisme psoriasique. Considérations générales sur la cortico- 
thérapie surrénale des rhumatismes chroniques inflammatotres. 


IV. — Le traitement hormonal de la maladie de Bouillaud. 

_ V.—= Indications du traitement hormonal dans les rhumatismes chro- 
niques non inflammatoires et les rhumatismes abarticulaires. —- Arthroses. 
Pathologie vertébrale. 

VI. — Traitement hormonal de la goutte aigué et chronique. 

VII. — Le traitement bormonal des symptémes oculo-rbumatismaux. 

VIII. — Traitement hormonal local. Le probléme de Ubydro- 
cortisone. — Cortisone Hydrocortisone (Composé F. de Kendall). 

IX. — Le traitement hormonal des collagénoses. — Periartérite nou- 
euse. Lupus érythémateux. Polymyosite. Sclérodermie. 

X.— Appréciations d’ensemble sur I’hormonothérapie corticosurré- 
nale en rbumatologie. — Affections rhumatismales aigués. Affections 
rhumatismales chroniques. — Bibliographie. 








Cowie apt 


—=roOonn = fo QO = Om oe — fas) 


© 


= (HO O38 














Feévrier 1953 LavaL MEDICAL 2i7 





Rhumatologie du médecin praticien, par W. P. HOLBROOK et 
D. F. HILL. Traduit de l’anglais par le docteur P. JacQUEMART. 
Préface de Francois-G. FRANgoN. Un volume 14 X 21. 208 pages. 
119 figu>, 1,600 fr. LEditeurs: Librairie Maloine, 27, rue de 
l’Ecole-de-Médecine, Paris (VI®). 


Aprés le succés obtenu aux Etats-Unis et l’@puisement rapide de la 
premiére édition de son livre, le docteur Holbrook vient de nous offrir 
une 2© édition complétée (le chapitre Cortisone et A.C. T.H. ayant été 
entiérement remanié), traduite par le docteur Jacquemart. 

La préface de Francois G. Francon, président d’honneur de la Ligue 
francaise contre le rhumatisme, présente l’auteur comme « J’un des plus 
anciens parmi les rhumatologues américains, un de ceux qui ont vu le 
plus de cas et qui ont pu en tirer les enseignements les plus féconds ; 
son beau livre resume une expérience de plus de 30 ans ». 

La Rhumatologie du médecin praticien est un livre essentiellement 
pratique, recherchant constamment l’objectivité et l’efficacité. D’une 
lecture facile et attrayante, i] est luxueusement présenté sur papier 
couché, ce qui met particuliérement en valeur les 119 documents photo- 
graphiques qui l’illustrent (lésions articulaires typiques, comparaison de 
radiographies pathologiques et normales, microphotographies, etc.). 

Les principales tétes de chapitre de Ia rhumatologie sont succes- 
sivement analysées : polyarthrite chronique évolutive, spondylite (spon- 
dylarthrite ankylosante). Rhumatisme musculaire, goutte, arthrose 
ostéo-arthrite), maladies du collagéne. Pour chaque affection, |’auteur 
cherche a4 établir un diagnostic rigoureux, passe au diagnostic différen- 
tiel puis au traitement. II n’est pas réserveé de chapitre spécial 4 la ma- 
ladie de Bouillaud qui est étudiée A I’occasion du diagnostic différentiel 
avec la P.C.E. 

L’auteur consacre une attention spéciale au traitement aurothéra- 
pique de la P.C.E. et au traitement radiothérapique de Ia spondylite. 

Dans le chapitre sur les maladies du collagéne, le docteur Holbrook 
revient avec instance sur l’ensemble des symptémes qui livrent la « clef » 
de ces affections. Une série d’observations instructives montre la fré- 
quence des erreurs de diagnostic et leurs conséquences catastrophiques. 
Sans prétendre donner un traitement définitif, il montre comment arréter 
evolution de ces maladies lorsqu’on les traite précocement et conve- 
nablement. 

Le chapitre sur Ia cortisone et I’A.C.T.H., complétement remanié 
dans cette édition définit avec le recul du temps ce qu’il faut attendre 
de ces deux médicaments dans les différents cas, avec le souci de limiter 
les risques dans les traitements de longue durée. 

Un trés important chapitre est consacré a la prévention et a la cor- 
rection des déformations. Les conseils pratiques fourmillent dans ce 
chapitre. L’auteur n’hésite pas 4 étudier les moindres actes de la vie 
quotidienne pour peu que des erreurs dans Jeur exécution agissent défa- 
vorablement sur le rhumatisme en surmenant les articulations ou en leur 
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laissant prendre des positions néfastes. Des listes d’exercices sont in- 
diquées ainsi que les régles générales qui président a leur application. 


Un Index alphabétique trés utile termine ce livre ou I’on sent passer 
la volonte de terrasser le « Rhumatisme », cette « maladie sociale » qui 
touche aux Etats-Unis 7 millions de personnes. 


Précis d’anatomie, par Jean DEI-MAS et Georges LAUX, professeurs 
a la Faculté de médecine de Montpellier. Collection Testut. Un 
volume in-8° de 1,284 pages avec 845 figures en noir et en couleurs 
dans le texte et 6 planches en couleurs hors-texte (1951) cartonné 
4,800 fr. G. Doin et Cie, éditeurs, 8 place de I’Odéon, Paris (VI®). 


Malgré ce que peuvent penser trop de lecteurs éventuels, I’anatomie 
de ’homme normal n’est pas une science définitivement fixée. Ses appli- 
cations médicales et chirurgicales imposent 4 ceux qui la veulent appren- 
dre et comprendre des conceptions sans cesse originales et des notions 
toujours nouvelles. II n’est pas jusqu’A son mode d’exposition qui ne 
gagne Aa sortir de sentiers battus. 

C’est ce qu’ont parfaitement compris les auteurs de ce nouveau 
précis. Ils ont réussi le tour de force de condenser dans un livre de 
volume facilement maniable, comme il convient a un précis, la totalité 
des notions descriptives et topographiques indispensables aussi bien a 
l’étudiant en médecine qu’au praticien. La densité du texte n’a pas 
pour autant été payée par la secheresse du style et la monotonie d’une 
description inspirée des formes traditionnelles. 


Comme I’ont fait déja de nombreux auteurs tous les chapitres de |’a- 
natomie classique ont été exposés d’aprés la méthode descriptive, mais Jes 
organes ont été groupés par régions. 

Ainsi, pour ne prendre qu’un exemple, Ie chapitre intitulé thorax 
comprend successivement la description du squelette, des articulations, 
des muscles, des vaisseaux et nerfs de la paroi de ce thorax, puis celle de 
la totalité des viscéres et de tous les éléménts vasculaires et nerveux 
contenus dans la cavité thoracique. 


II est évident que ce procédé évite des répétitions fastidieuses mais 
encore facilite grandement la compréhension de tous les éléments ana- 
tomiques formant le contenant ou le contenu du thorax. Chacune des 
grandes régions du corps : région vertébrale, thorax, région abdomino- 
pelvi-périnéale, téte, cou, membre supérieur et membre inférieur forment 
un tout complet qui se suffit A lui-méme. 

Ce plan est d’une telle logique qu "il rend superflu tout index alpha- 
betique et que le lecteur sait aussitét ot il trouvera tout ce qui peut 
l’intéresser sur tel ou tel organe. Le systéme nerveux central exposé 
suivant un plan imspiré par des considérations uniquement physio- 
logiques est d’une grande clarté. II constitue le dernier chapitre de ce 
précis. 
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Une abondante illustration sert a fixer l’esprit du lecteur et 4 maté- 
rialiser ce que Je texte pourrait avoir de trop abstrait. 


Enfin, une courte introduction initie dés le début le lecteur a la signi- 
fication embryologique, topographique et fonctionnelle des divers appa- 
reils. Elle comprend aussi la définition exacte des différents termes 
propres a la science anatomique et ignorés en général de Ja plupart des 
débutants. 


L’hypertension artérielle permanente et sa thérapeutique — Indi- 
cations médicales des interventions neuro-endocriniennes, par P. 
ETIENNE-MARTIN, professeur 4 I’Ecole de médecine de Dijon. 
Un volume in-8° de 270 pages avec figures (1951), 1,850 fr. G. 
Doin et Cie, éditeurs, 8 place de I’Odéon, Paris (VI®). 


Ce livre dans lequel l’auteur apporte le fruit d’une expérience de 
15 années d’étude de la maladie hypertensive et de son traitement chi- 
rurgical a pour but de permettre a tous les médecins de se faire une opi- 
nion personnelle sur ce que |’on connait a l’heure actuelle de cette affec- 
tion, de les aider 4 poser une indication opératoire en leur mettant entre 
les mains les différentes statistiques francaises et étrangéres des diverses 
interventions chirurgicales, accompagnées de larges extraits de chacun 
des auteurs. 


Aprés une étude anatomique de la lésion vasculaire |’auteur tente 
une classification anatomo-clinique de la maladie en mettant en corré- 
lation l’atteinte organique et les formes cliniques de |’affection. 

Un chapitre est consacré au pronostic de la maladie vasculaire 
hypertensive selon qu’elle est traitée médicalement ou chirurgicalement. 

Puis vient un exposé clair de la méthode d’examen du malade qui 
permettra de définir la forme anatomo-clinique de son affection avec la 
sanction thérapeutique a préconiser. 


Cette premiére partie se termine par une étude de la physiopatho- 
logie de la maladie vasculaire hypertensive, mise au point actuelle d’une 
question qui évolue avec une particuliére rapidité. 

La deuxiéme partie de l’ouvrage est consacrée a la thérapeutique 
et en particulier au traitement chirurgical. 

Aprés la présentation de chacune des interventions, la parole est 
donnée 4 de nombreux auteurs qui se sont occupés de la question ; ils 
exposent les résultats obtenus sur les divers symptémes, les différents 
organes, la tension artérielle. L’auteur présente une statistique person- 
nelle de 47 hypertendus opérés. 

Et le livre s’achéve par un chapitre consacré aux indications médi- 
cales des différentes interventions chirurgicales. 

Le médecin et le chirurgien trouveront donc, réunis a la fois, des 
vues nouvelles et personnelles et un tour d’ horizon du su jet, appuyé sur 
une documentation étendue et récente. 
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Gymnastique et massages médicaux, par A. THOORIS, chef du 
Laboratoire de morphologie, anthropotechnie et endocrinologie de 
Institut prophylactique. Un volume in-8° de 355 pages avec 173 
figures (1951), 1,550 fr. G. Doin et Cie, éditeurs, 8, place de l’Odéon, 
Paris (VI). 


L’auteur pose en principe que notre équilibre biologique ne peut 
étre obtenu sans une connaissance approfondie de la forme humaine selon 
son age et son sexe. Celle-ci est composée d’appareils qui ont chacun 
leur récepteur, leurs centres et leurs organes travailleurs. La santé 
depend du tonus optimum de ces organes. La réflexologie est |’étude 
physiologique du mécanisme de ces appareils. 

L’appareil répond a un excitant qui lui est propre et qu’on appelle : 
milieu. Un milieu par appareil. La mésologie est |’étude de ces milieux 
et la mésothérapie, l’art d’utiliser ces milieux dans le redressement et 
l’entretien du tonus de chaque appareil. 

L’auteur retient la division physiologique de l’appareil muscu- 
laire, Ia plus accessible 4 nos prises, en moteur et cutané, |’un relevant 
plutét de la gymnastique, |’autre du massage. 

La gymnastique recommandée consiste en un choix de mouvements 
dont le mécanisme efficace et des images pertinentes instruisent le lecteur. 

Le massage ne s’adresse pas seulement 4 Ja peau, mais encore aux 
appareils : respiratoire par Ja diastolisation, et digestif par une techni- 
que originale ou l’habileté manuelle est associée 4 une exploration et a 
un contréle cliniques. 

Ecrit dans un style vivant et alerte, cet ouvrage s’adresse non seu- 
lement aux médecins, aux masseurs et kinésithérapeutes, mais aussi aux 
éducateurs et aux parents, et en général 4 toute personne soucieuse de 
réaliser en soi une bonne hygiéne du corps et de |’esprit. 


La pratique de l’acupuncture, par le docteur Jacques-M. KALMAR. 
Un volume in-8° de 240 pages avec 19 planches hors-texte (1951) : 
1,600 fr. G. Doin et Cie, éditeurs, 8, place de |’Odéon, Paris (VI°). 


Cette Pratique de l’acupuncture est destinée aux médecins prati- 
ticiens et aux étudiants qui, sans vouloir abandonner leurs méthodes 
habituelles, allo- ou homéothérapiques, désireraient cependant ajouter 
cette discipline 4 leurs connaissances médicales. 

L’acupuncture a une action préventive et curative dont les effets 
sont trop souvent méconnus et qui, pourtant, seraient d’une assistance 
quotidienne puissante pour le praticien. On ignore fréquemment le 
nombre d’affections et de troubles pathologiques susceptibles d’étre 
traités, avec une rapidité et une efficacité étonnantes, par la simple 
utilisation d’une dizaine d’aiguilles, ou méme moins, et sans adjonc- 
tion médicamenteuse. } 

L’auteur s’est efforcé de puiser dans |’acupuncture les seules idées 
générales, les principes de valeur universelle, donc ceux qui peuvent 
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étre compris, aussi bien par un esprit occidental que par un oriental. En 
consequence, des expressions, des terminologies d’essence purement 
chinoise ont-elles été éliminées comme ne pouvant qu’interférer avec la 
clarté recherchée. 

Par contre, « les Points », dont la connaissance est fondamentale en 
acupuncture, ont été décrits de telle sorte que leur étude en soit facilitée 
au maximum. Dans cette intention l’auteur a groupé, « valorisé » les 
symptomes, les indications cliniques afin d’exposer en pleine lumiére la 
Personnalité de chacun des points étudiés. L’analyse d’un point cesse 
ainsi d’étre une énumérarion symptomatique aride et fastidieuse pour 
devenir une description vivante de tableaux cliniques qui répondent 4 la 
mouvance des faits. Ce procédé a une grande valeur mnémotechnique 
par le processus d’identification qu’il permet entre la personnalité patho- 
logique d’un malade et la personnalité symptomatique et clinique d’un 
pomt. Trés rapidement cette identification se produira, non plus sous 
effet d’un effort conscient, mais d’aprés l’action d’automatismes sub- 
conscients qui donneront 4a |’exercice de l’acupuncture toute sa valeur 
diagnostique et thérapeutique. 

Parallélement a |’étude clinique des points, des indications sont 
données pour assurer le traitement de 435 dérythmies organiques ou 
fonctionnelles, en précisant les motifs qui inciteront 4 puncturer tel 
point plutét que tel autre. Cela a l’effet de permettre au praticien de 
ne pas se borner a une thérapeutique acupuncturale standard, d’effica- 
cacité limitée, mais de pouvoir aisément régler son action en fonction 
directe des particularités du cas considéré. 

La succession alphabétique des méridiens, le répertoire des affections 
étudiées, la disposition typographique, tout concourt 4a permettre de 
compulser ce livre rapidement et de retrouver l|’emplacement anato- 
mique d’un point ou |’indication des points 4 puncturer. 

Le traitement des algies, des affections rhumatismales : arthrites, 
névrites, sciatiques, lumbalgies, etc. ; des artérites ; des états spasmo- 
diques ; des dysménorrhées donnera, dés le début, des résultats encou- 
rageants. Et cela incitera ensuite a traiter les insuflisances hépatiques 
et vésiculaires, puis toutes les affections organiques et, enfin, les troubles 
de la mentalité si frequents actuellement parmi les consultants. 


Dermatologie infantile, clinique et thérapeutique — par P. 
RIMBAUD, professeur 4 la Faculté de médecine de Montpellier. 
Préface du professeur J. MarGaror. Un volume in-8° de 156 
pages avec 42 figures (1952), 950 fr. G. Doin et Cie, éditeurs, 8, 
place de I’Odéon, Paris (VI°). 


Ce Précis a été écrit pour les médecins particiens et les pédiatres. 

II ne comporte en effet aucun exposé pathogénique ou histopatho- 
logique complexe mais une description clinique, simple et compleéte, des 
principales maladies de la peau observées chez |’enfant. 





282 Lava MEDICAL Février 1954 


Les méthodes thérapeutiques classiques et modernes, souvent déli- 
cates 4 manier au cours des premiéres années, sont par contre longue- 
ment développées. 

Dans la premiére partie de |’ouvrage sont exposées les dermatoses 
observées uniquement chez le nourrisson, une place importante ayant 
été réservée a l’eczéma. 

La deuxiéme partie est consacrée aux affections communes 4 |’en- 
fance et I’adolescence. 

Les principales préparations utilisées dans la thérapeutique locale 
sont enfin groupées dans un index détaillé. 


Précis d’hydrologie et de climatologie, clinique et thérapeutique 
— par P. DELORE, professeur d’hydrologie et de climatologie a la 
Faculté de médecine de Lyon, médecin des hépitaux. Avec la 
collaboration de M. Mituwaup. Collection Testut. Un volume 
in-8° de 538 pages (1951), 2,750 fr. G. Doin et Cie, éditeurs, 8, place 
de I’Odéon, Paris (VI°). 


Cet ouvrage met a la portée des étudiants et des praticiens |’essen- 
tiel de ce qu’il convient de savoir aujourd’hui sur la thérapeutique ther- 
male et climatique. La premiére place a été donnée aux considérations 
d’ordre clinique, aux indications, au mode d’action, aux résultats des 
cures. 

Aucun précis de ce genre n’avait paru dans cette collection depuis le 
manuel d’Arnozan et Lamarque en 1913, épuisé depuis lorgtemps, dé- 
passé en bien des points et d’ailleurs limité a I’hydrologie. 

Les auteurs, fidéles 4 la médecine générale, ont été dans la plupart 
des stations de France, étudiant sur place, interrogeant, comparant. 
Ce livre est le fruit d’une longue expérience clinique et thermo-clima- 
tique. 

A Vheure ot Ia biologie confirme Ie bien-fondé et ratifie |’excep- 
tionnelle pérennité de ces thérapeutiques naturelles — 4 |’heure ou les 
conditions de vie moderne et la proportion grandissante des affections 
dégénératives, des troubles fonctionnels et nutritifs multiplient le nom- 
bre des justiciables du recours aux stations — 4 l’heure ov le rapide 
développement du thermoclimatisme social pose de plus en plus aux 
médecins Ja question des indications de cure... ., une telle mise au point, 
claire, sobre et substancielle, était particuliérement nécessaire. 

L’utilisation judicieuse des ressources thermales et climatiques 4 
laquelle les auteurs nous convient comporte une grande sagesse et des 
possibilités encore sous-estimées. 




















CHRONIQUE, 
VARIETES ET NOUVELLES 


Le docteur Vézina, président 


de la Canadian Association of Clinical Surgeons 


Le docteur Charles Vézina, doyen de Ja Faculté de médecine, a 
été élu président de la Canadian Association of Clinical Surgeons, société 
trés sélecte des principaux chirurgiens du pays. Le docteur Vézina 
organisera le congrés de |’an prochain 4 Québec. II a été élevé 4 cette 
charge au cours du récent congrés annuel tenu 4 Montréal les 2 et 3 
novembre derniers. 


Rapporteurs a l’assemblée annuelle 


du Collége royal du Canada 


Le Collége royal des médecins et chirurgiens du Canada a tenu 
son assemblée 4 I’hétel Windsor de Montréal, les 30 et 31 octobre 1953. 
Ont participé 4 ces assises scientifiques, 4 titre de rapporteurs, les doc- 
teurs Jacques Turcot, Grégoire Saint-Arnaud et Louis Coulonval, tous 


trois de Québec. 


Nouveaux fellows 


du Collége royal des médecins et chirurgiens du Canada 


_ Lors de l’assemblée annuelle du Collége royal des médecins et 
chirurgiens du Canada tenue 4 Montréal, le 31 octobre 1953, 104 diplémes 
d’admission comme fellow ont été remis. Parmi les élus, on remarque 
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les docteurs Marcel Guay, Maurice Caouette, Gérard Girard et Jean- 
Marc Lessard, tous de Québec. 


Chirurgiens a l’honneur 


Deux chirurgiens de Québec, Ies docteurs J.-A.-Hector Beaudet 
et Jean-Paul Drouin, viennent d’étre faits fellows du Collége américain 
des chirurgiens, au cours d’une impressionnante cérémonie tenue 4 
Chicago recemment. Accédent au titre de fellow les chirurgiens qui 
remplissent des conditions spécifiques dans I’ordre de Ja haute spécialisa- 
tion et sont, sur le plan de J’éthique professionnelle et de Ja personne 
morale, absolument sans reproches. 


Société de phtisiologie de Québec 


A l’hépital Saint-Michel-Archange de Québec se réunissait, ces 
jours derniers, la Société de phtisiologie de Québec. L’un des travaux, 
soumis par le docteur J.-E. Labrecque, portait sur les résultats de la lutte 
antituberculeuse dans cette ville fermée. Non seulement les patients, mais 
le personnel hospitalier, soit une population totale de 4,375 Ames sont, 
depuis quelques années, l’objet d’une attention extrémement vigilante 
du point de vue tuberculose. 

Environ 15 pour cent des admissions 4 Saint-Michel-Archange 
soulévent un double voile : 4 la maladie mentale se joint une affection 
tuberculeuse, active ou inactive. Actuellement, 653 patients peuvent 
étre classés dans |’une ou I’autre de ces catégories. Mais on note 
déja une diminution de la morbidité dont la vaccination par le BCG 
semble responsable pour une large part, cependant que la mortalité 
baisse dans des proportions vraiment extraordinaires : 66 décés en 1950, 
64 en 1951, 49 en 1952 et 6 seulement pendant le premier semestre de 
1953. Si Ila méme moyenne est maintenue jusqu’au 31 décembre, le 
total annuel des décés par tuberculose ne sera plus que le cinquiéme de 
ce qu’il était en 1950. Voila un beau sujet de réflexion pour ceux qui 
vivent extra muros et n’auraient pas encore compris |’importance de 
se protéger contre une maladie a la fois évitable et curable. 

Le docteur Labrecque, directeur médical de I’Hépital de l’Immi- 
gration, est en charge du département de phtisiologie 4 Saint-Michel- 
Archange, département organisé par le docteur Lucien Larue, surinten- 
dant médical. 


Autres travaux présentés 


A cette réunion, d’autres travaux ont été présentés : La maladie 
de Shaver (qui commence A exercer ses ravages dans notre monde in- 
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dustriel), par: le docteur J.-S. Bélanger, clinicien en tuberculose, de 
Chicoutimi, le docteur Gérard Michaud, directeur médical du Sanatorium 
Saint-Michel de Roberval, et le docteur J.-A. Chabot, directeur du 
Service de santé d’Arvida ; Thoracoplastie avec plombage, par le docteur 
J.-A. Gravel, chef du Service de chirurgie thoracique 4 |’Hépital des 
Anciens Combattants, assistant du méme Service a |’Hépital Laval et 
consultant a I’Hdtel-Dieu ; Traitement de la tuberculose rénale — compi- 
lation des résultats sur 200 cas, par Ie docteur Arthur Bédard, chef du 
Service d’urologie 4 |’Hétel-Dieu. 

Le docteur Herman Gauthier, médecin-directeur du Sanatorium 
Saint-Georges, de Mont-Joli, président de la Société, dirigea la discussion. 
Et, d’un voeu unanime, il fut résolu que Ia prochaine séance, celle du 
printemps, aurait lieu 4 Mont-Joli méme. 


Prix annuel du cinéma médico-chirurgical 


de la Presse médicale 


Le Prix annuel du cinéma médico-chirurgical, doté de 100,000 
francs en espéces (pouvant éventuellement étre partagé) et de divers 
autres prix, sera attribué (comme les années précédentes) lors de la 
derniére séance du «Cours d’actualités médico-chirurgicales » a la 
Faculté de médecine de Paris en mars 1954, 

Ne peuvent étre primés que les films d’amateurs qui ne sont pas 
déja édités, subventionnés ou réalisés par un laboratoire ou une firme. 

Le jury s’attachera autant a la valeur didactique du film qu’a sa 
qualité proprement cinématographique. Aucune restriction ne sera faite 
en ce qui concerne Ia qualité du film, sonore ou muet, couleur ou noir, 
mais sera seul admis le format de 16 mm. 

Les candidatures devront étre adressées au secrétariat du journal, 
La Presse médicale, 120, boulevard Saint-Germain a Paris (VI°), avant 
le 1€F mars 1954, 

En raison du succés obtenu |’an dernier, et pour éviter l’afflux de 
la derniére heure, nos confréres sont d’ores et deja invités 4 adresser 
leur candidature, les films devant parvenir au plus tard le 8 mars 1954. 


Société canadienne de psychanalyse 


Le 17 octobre 1953, les psychanalystes affiliés A la Société inter- 
nationale de psychanalyse et exercant au Canada se constituaient en 
un groupement officiel, qui porte le nom de « Société canadienne de 
psychanalyse — Canadian Psychoanalytic Society », avec siége social a 
Montréal. Les membres fondateurs du premier groupe psychanalytique 
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canadien sont : les docteurs M. Prados, A.-W. MacLeod, B. Ruddick, 
E. D. Wittkower, J.-P. Labrecque, M. Chentrier, M™* Francoise Bou- 
langer, Je docteur J.-B. Boulanger. 

Réunion scientifique (Montréal, 19 novembre 1953). — Communi- 
cation du docteur B. Ruddick : Lapsus et bomosexualité. 


Election de l’exécutif 


de la Société canadienne-francaise d’électro-radiologie 


La Société canadienne-francaise d’électro-radiologie vient de 
procéder a l’élection de son nouvel exécutif pour l’année 1955-54. Les 
nouveaux titulaires sont : 


Président, le docteur L.-A. Gagnier ; vice-président (Québec), le 
docteur Mathieu Samson : vice-président (Montréal), le docteur Albert 
Jutras ; secrétaire-général, le docteur L.-Yvan Vallée ; trésorier général, 
le docteur Doriva Léonard ; assistant trésorier, le docteur Robert Les- 
sard ; secrétaire des séances (Montréal), le docteur Roger Vallée ; secré- 
taire des séances (Québec), Ie docteur P.-Emile Cété ; archiviste, le 
docteur Edmour Perron. 


La Société d’anesthésie de Québec 


La Société d’anesthésie de Ia ville de Québec et des environs a 
choisi son bureau de direction pour I’année 1953-54. 

Les officiers sont Je docteur Eugéne Allard, président ; le docteur 
W. Martin, 1° vice-président ; Ie docteur Roland Duchesne, 2° vice- 
président ; le docteur Adéline Comeau, secrétaire. Les directeurs sont : 
le docteur G. Courchesne, de Québec ; le docteur Paul Plourde, de 
Montmagny ; le docteur E. Blais, de Chicoutimi, et Ie docteur I. La- 
pierre, de Lévis. 

La société tient réguliérement ses réunions Ie premier mardi de 
chaque mois a Ia maison des Anciens de Laval. II y a 4 chaque séance 
présentation de travaux scientifiques, observation de cas spéciaux, et, 
cette année, une question d’économie importante sera étudiée, a savoir : 
les plans d’assurance-santé de certaines compagnies qui ont des plans 
mal deéfinis et laissent leurs abonnés sous une impression fausse ou 
douteuse qu’elles paient les honoraires des anesthésistes lorsque, en 
réalité, elles n’accordent rien ou ne rénumérent que partiellement les 
anesthésistes pour leurs services professionnels. 

Cette association est trés active et l’intérét manifesté par les mem- 
bres aux derniéres réunions laisse entrevoir une année trés prospére. 
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Anniversaire 


de la Société canadienne-frangaise d’électro-radiologie 


La Société canadienne-francaise d’électrologie et de radiologie 
médicale a célébré recemment le 25 anniversaire de sa fondation au cours 
d’une réunion tenue au Cercle universitaire de Montréal, sous la prési- 
dence du docteur Origéne Dufresne dont c’était le terme d’office. 

Cette société a été fondée par les docteurs L.-A. Gagnier, pére, 
Léo Pariseau et Albert Comtois, tous trois décédés. 





Société francaise de gynécologie 





Assises frangaises de gynécologie de 1954 


En raison de difficultés matérielles les Assises francaises de gynéco- 
logie, qui devaient avoir lieu 4 Dijon, se tiendront 4 Paris du 22 au 
24 juillet 1954, 

Président: M. Claude Béclére ; rapporteur général: M. Raoul 
Palmer. 

Question a l’ordre du jour: Le traitement des prolapsus génitaux. 

Renseignements et inscriptions: M. Robert Sénéchal, secrétaire 
général, 31, rue Raynouard, Paris (XVI°). 


Congrés international des maladies rhumatismales 





Le 8° Congrés international des maladies rhumatismales coincidant 
avec Ie 25© anniversaire de Ja fondation de la Ligue internationale 
contre le rhumatisme, fut tenu 4 Genéve du 24 au 28 aott 1953. Ces 
assises remportérent un succés indiscutable et les nombreuses commu- 
nications, les importants rapports meédico-chirurgicaux qui y furent 
exposés constituent une mise au point exacte des conceptions actuelles 
sur les maladies rhumatismales, autant en ce qui concerne la physio- 
pathologie que les traitements. Ceux qui désireraient se procurer le 
volume des rapports de ce congrés pourront s’adresser A Editions « Mé- 
decine et Hygiéne », 15, boulevard des Philosophes, Genéve, Suisse. 
II codte la somme de 25 francs suisses et contient 292 pages. Le volume 
des communications paraitra plus tard. 
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Premiére assemblée générale 
de l’Association des chirurgiens de la province de Québec 


La premiére assemblée générale de |’Association des chirurgiens de 
la province — Association of Surgeons of the Province of Québec, a eu 
lieu samedi le 25 septembre 1953 au pavillon Jeanne-Mance de I’Hétel- 
Dieu de Montréal. Les officiers du Comité provisoire ont d’abord fait 
rapport des activités 4 date de |’Association, puis il a été procédé au 
choix des membres du premier bureau de direction. L’élection a donné 
les résultats suivant: président: le docteur Edouard Desjardins, 
professeur de pathologie chirurgicale 4 [l’université de Montréal et 
chirurgien de [’Hétel-Dieu ; premier vice-président : le docteur Donald 
Webster, professeur de chirurgie 4 l’université McGill et chirurgien en 
chef du Royal Victoria Hospital, de Montréal : 2° vice-président: le 
docteur Francois Roy, professeur de chirurgie opératoire 4 [’université 
Laval et chirurgien de |’Hétel-Dieu de Québec ; secrétaire: Ie docteur 
Antoine Pettigrew, professeur agrégé a l’université Laval et chirurgien 
de l’Hopital de l’Enfant-Jésus de Québec ; trésorier : le docteur Francois 
Archambault, professeur agrégé a l’université de Montréal et chirurgien 
de |’H6pital Notre-Dame ; conseillers : le docteur Paul Bourgeois, chef 
du Service d’urologie de l’Hépital Notre-Dame : le docteur Philip Rowe, 
professeur de chirurgie et directeur du département de chirurgie de 
luniversité McGill, chirurgien en chef du Montreal General Hospital ; 
le docteur Calixte Favreau, professeur agrégé a I’université de Montréal 
et chef du Service d’orthopédie de |’H6pital Sainte-Justine ; le docteur 
J.-Avila Denoncourt, ancien président général de J’Association des 
médecins de langue francaise du Canada et chirurgien de |’Ho6pital 
Saint-Joseph des Trois-Riviéres. 

L’Association des chirurgiens de [a province de Quebec — The 
Association of Surgeons of the Province of Québec, entend grouper les 
chirurgiens généraux, les urologues, Ies orthopédistes, Jes neuro-chirur- 
giens, les chirurgiens plastiques, les chirurgiens thoraciques, les gynéco- 
Jogues et les membres d’autres spécialités chirurgicales. 


Cours international de labyrinthologie clinique (a Paris) : 
l’appareil vestibulaire 


PHYSIOLOGIE — PATHOLOGIE 


Grand amphithéatre de la Faculté de médecine 
1% au 7 mars 1954 


Anatomie normale et pathologique ; Histo-physio-pathologie ; Electro- 
physiologie ; Epreuves rotatoires, thermiques et galvaniques ; 
Cupulométrie ; Syndromes périphériques et centraux ; Syndromes 
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traumatiques et postcommotionnels ; Maladie de Meéniére ; Mal 
des transports ; Traitement médical et chirurgical du vertige. 


Comité de direction : 

Président : professeur A. Aubin ; 

Secrétaire : docteur P. Clerc ; 

Traveaux pratiques : professeur agrégé G. Greiner ; 
Trésorier : docteur P.-L. Klotz. 


Ce cours pratique international de labyrinthologie compleétera le 
cours d’audiologie de 1952. 

Le développement récent de la physio-pathologie tissulaire et 
liquidienne ; la perfection des méthodes d’exploration ; Ie progrés des 
techniques chirurgicales rendent nécessaire une mise au point des pro- 
blémes qui concernent ces différentes disciplines. 

Permettre au praticien de se familiariser avec les méthodes d’explo- 
ration pour comprendre la lésion et Iles symptémes observés. Comment 
différencier les troubles de l’appareil périphérique et ceux des voies 
centrales? ol, comment et par quoi se produisent les vertiges et le 
déséquilibre? quel traitement mettre en ceuvre? Tel est Ie but de ces 
reunions pour lesquelles il a été fait appel aux médecins et aux hommes 
de science les plus qualifiés. 


Le Cours comportera plusieurs parties : 


— Connaitre la physiologie normale et pathologique de |’appa- 
reil vestibulaire. 

— Comment dépister une lésion de cet appareil ? 

— Par quelle méthode peut-on mesurer Jes modifications du 
seuil d’excitation ? 

— Quelles sont les épreuves qui permettent 4 coup sir de 
reconnaitre et de classer les troubles de son fonctionnement ? 

— Comment et dans quel chapitre de la pathologie viendront 
se ranger les différents éléments recueillis lors de l’examen. Autre- 
ment dit : quel est, en clinique humaine, |’aspect des grands syn- 
dromes labyrinthiques et quel est Jeur traitement médical et chi- 
rurgical ? 


Le Cours, dont l’allocution d’ouverture a été confiée au professeur 
G. Portmann, deébutera le Jundi 1** mars a 9 heures. 
Le coté pratique de |’enseignement sera poussé 4 |’extréme. 


Des conférences magistrales auront lieu le matin; elles seront 
reparties en trois cycles : 


— Anatomie et physiologie ; 
— Méthodes d’exploration ; 
— Problémes cliniques et thérapeutiques. 
L’anatomie et la physiologie seront exposés par les professeurs 


Crabbe, de Louvain, Huizinga, de Gréningen, Delmas, de Paris, Gerlings, 
d’Amsterdam, Di Giorgio, de Turin, Ie docteur Ledoux, de Huy, etc... . 
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Les méthodes d’exploration seront étudiées par les professeurs Arslan, 
de Padoue, Jongkees, d’Amsterdam, Van Egmond, d’Utrecht, etc... . . 


Les problémes cliniques et thérapeutiques ont été confiés aux profes- 
seurs Piquet, de Lille, Terracol, de Montpellier, aux docteurs Hallpike 
et Cawthorne, ainsi qu’aux professeurs agrégés Aubry, de Paris, Mayoux, 
de Lyon, Greiner, de Strasbourg, au docteur Lemoine, laryngologiste 
des Hépitaux de Paris, etc.... 


Les travaux pratiques auront Jieu |’aprés-midi. Ils comporteront 
la démonstration des épreuves d’exploration : rotatoires, thermiques et 
galvaniques. 


Des séances complétes seront réservées 4 Ia cupulométrie et aux 
épreuves de Rademaker. : 

Des présentations de cas cliniques concrets sont également prévues. 

Ces travaux sont placés sous la direction du professeur agrégé 
Greiner, et chacune des sections sera dirigée par les docteurs Lemoine, 
Bouche, Debain, Klotz et Clerc. 

Chaque participant pourra ainsi acquérir rapidement la pratique 
des différents examens et exécuter Jui-méme les épreuves les plus récentes 
sur un certain nombre de cas sélectionnés. 

Un certificat sera délivré aux auditeurs inscrits qui auront parcouru 
le cycle des exercices. 


EXPOSITION 


A l’occasion de ce Cours, une exposition d’instruments de chirurgie, 
d’audiométres, d’appareils de prothése auditive et de spécialités oto- 
rhino-laryngologiques se tiendra dans les locaux de la Faculté. Les 
industriels francais et étrangers intéressés ont été priés de mettre A la 
disposition des visiteurs leurs meilleurs techniciens afin que les rensei- 
gnements les plus précis et les plus complets puissent étre fournis. 


TRANSPORT ET LOGEMENT 


Tous renseignements seront fournis sur demande par le Secrétariat 
du Cours qui se chargera éventuellement des démarches utiles auprés 
des Compagnies aériennes, maritimes et ferroviaires. Celles-ci accor- 
deront vraisemblablement d’importantes réductions de tarif aux audi- 
teurs inscrits et aux membres de leur famille ; les intéressés seront 
prévenus en temps utile. 

Le Secrétariat s’occupera également de retenir les chambres d’hétel 
et de fournir des listes de restaurants de diverses catégories, ainsi que 
toutes indications sur les événements de la vie parisienne pendant la 
semaine du Cours. 


INSCRIPTIONS 


Le montant de la participation aux frais a été fixé 4 20,000 francs. 

Les inscrits seront invités ultérieurement par le trésorier du Cours 
4 effectuer le réglement de cette somme par versement au compte de 
chéques postaux (docteur P.-L. Klotz, C.C.P. Paris 9.931-10). 
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PROGRAMME DES COURS 


Le programme complet et deéfinitif ainsi que l’horaire exact des 
cours et des travaux pratiques seront adressés aux praticiens inscrits. 

Pour tous renseignements complémentaires, s’adresser au secrétaire 
du Comité : docteur P. Clerc, 45, rue de Courcelles, Paris (VIII®). 


Réunion régionale de |’ American College of Surgeons 


Tous les chirurgiens sont invités a s’inscrire a la reunion régionale de 
l’American College of Surgeons, tenue A Montréal, les 31 mars, 1 et 2 avril 
1954, a l’Hdtel Mont-Royal, sous la présidence du docteur Harry S. 
Morton, Montréal. 

Des cliniques spéciales ont été préparées pour la chirurgie générale, 
l’obstétrique et la gynécologie, l’ophtalmologie, l’orthopédie, |’oto-rhino- 
laryngologie et |’urologie. 

Les hépitaux de Montréal présenteront des cliniques le matin. 
L’aprés-midi et le soir les séances auront lieu 4 l’Hétel Mont-Royal. 


Voici quelques-uns des travaux au programme : 
Maxillofacial injuries, 
Bradford CANNon, Boston ; 
Fractures and dislocations of the carpal bones, 
Edwin F. Cave, Boston ; 
Cancer of the stomach, 
Arthur W. ALLEN, Boston ; 
The place of surgerv in the treatment of uterine cancer, 
Charles S. STEVENSON, jr., Détroit ; 
Irradiation injuries, 
Thomas W. Stevenson, jr., New-York ; 
The diagnostic significance of a lump in the neck, 
Hayes E. Martin, New-York ; 
Clinical application of an extracorporeal blood circuit in intracardiac 
surgery, 
John H. Gipson, jr., Philadelphie ; 
Mitral stenosis and commissurotomy, 
Edouard-Donat Gacnon, Montréal ; 
Restoration of main vessel potency in occlusive aortal disease, 
Joseph C. Luxe, Montréal ; 
Intervertebral disc, 
Francis C. Grant, Philadelphie ; 


(15) 
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Hyperthyroidism, 
George Crite, Jr., Cleveland. 


DISCUSSION DU TYPE panel. 


Les ictéres : 
Président : Arthur W. ALLEN, Boston. 
Collaborateurs : R. L. Mustarp, Battle Creek ; 
Max M. ZINNINGER, Cincinnati ; 
Martin M. Horrman, Montréal. 


Les traumatismes de la main : 
Président : Harvey S. ALLEN, Chicago. 
Collaborateurs : Georges-E. CLoutier, Montréal ; 
Thomas W. STEVENSON, jr., New-York ; 
J. William Litter, New-York. 


L’ obstruction intestinale : 
Président : Campbell M. Garpner, Montréal ; 
Collaborateurs : Donald R. Wesster, Montréal ; 
Stanley O. Harr, Cleveland ; 
Rudolf J. Noer, Louisville. 


L’ulcére peptique : 
Président : Richard B. Catre.t, Boston. 
Collaborateurs : Donald A. THompson, Bathurst ; 
Harold D. Harvey, New-York ; 
Max M. Zi1nninG_er, Cincinnati. 


PROGRAMME D’ORTHOPEDIE : 


Communications : 
Fractures of the carpal scapoid, 
A. A. ButLer, Montréal ; 


Colles’ fracture, 


Louis-Ph. Roy, Québec. 


DiIscussION DU TYPE panel. 


ee of the neck of femur: Judet operation versus Smith-Petersen 
nail: 


Président : R. I. Harris, Toronto. 
Collaborateurs : James Grant SHANNON, Montréal ; 
Antonio Samson, Montréal. 








